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   Резиме 
 
            Увод. Mалигне неоплазме су други узрок умирања становништва  у 
развијеним земљама и први узрок умирања у земљама у развоју. Циљ 
истраживања био је утврђивање основних епидемиолошких карактеристика 
малигних неоплазми у српском и неалбанском становништву на територији 
Аутономне Покрајине (АП) Косово и Метохија (КиМ). Материјал и метод. 
Примењена је дескриптивна епидемиолошка студија. Ретроспективно су 
анализирани подаци за период 2004-2013. године. Примењена је регресиона 
анализа и израчунаван је линеарни тренд. Резултати: У посматраном периоду од 
2004 - 2013. године  укупно је забележено 1708 новооболелих од малигних 
неоплазми 1027 (60%) мушкараца и 681 (40%) жена. Просечна годишња 
нестандардизована стопа инциденције износила је 117,92 на 100 000 становника. 
Утврђен је статистички значајан пораст тренда годишњих нестандардизованих 
стопа инциденције малигних  неоплазми у српском и неалбанском становништву 
(y=8,184x=72,91, R
2
=0,808). Пораст нестандардизованих стопа инциденције био је 
статистички значајан (y=11,85x+105,6, R
2
=0,808). Постоји континуиран пораст 
нестандардизованих стопа инциденције код мушкараца и он је статистички 
значајан (y=7,957x +58,93, R
2
=0,793). Статистички значајан пораст тренда 
инциденције утврђен је и код жена (y=3,897x+46,66, R
2
=0,778). Највећи број 
новооболелих био је старости од 50 до 69 година. Старији од 69 година су чинили 
једну трећину свих новооболелих, а мање од 1% чинили су млађи од 19 година. 
На првом месту као узрок оболевања од малигних неоплазми становништва био је 
немеланомски рак коже са учешћем од 17,8%, на другом рак плућа са 11,8% и на 
трећем рак мокраћне бешике са 10,3%. Највећи број новооболелих био је са 
територије јужног дела АП КиМ 579(33,9%), затим следе Косовска Митровица 
397(23,2%), Лепосавић 373(21,8%), Звечан 206(12,1%) и Зубин Поток 153(9%). 
Укупно је умрло 1108 особа, 591 (53,34%) мушкараца и 517 (46,66%) жена. 
Просечна годишња нестандардизована стопа мортлитета износила је 76,5 на 100 
000 становника. Водећи узроци умирања мушкараца били су рак плућа, рак 
дебелог црева и рак простате, а  жена рак дојке, рак грлића материце и рак дебелог 





=0,9025). Статистички значајан пораст тренда 
морталитета утврђен је и код мушкараца  (y=4,745x+33, R
2
=0,863) и код жена 
(y=3,606x+31,86, R
2
=0,92). Закључак. Ово је прва епидемиолошка студија 
малигних неоплазми у срспском и неалбанском становништву на територији АП 
КиМ, после 1999. године. У периоду 2004-2013. утврђен је континуирани пораст 
броја новооболелих мушкарца и жена и забележен је статистички значајан пораст 
трендова нестандардизованих стопа инциденције и морталитета. Трендови 
инциденције и морталитета показују тенденцију раста и у наредном периоду. 
Мушкарци су у просеку 1,5 пута више оболевали од жена. Немеланомски рак 
коже био је први узрок оболевања, затим рак плућа и рак мокраћне бешике. 
Водећи узроци умирања мушкараца били су рак плућа, рак дебелог црева и рак 
простате. Жене су највише умирале од рака дојке, рака грлића материце и рака 
дебелог црева. Неопходно је формирање регистра за рак за АП КиМ као и хитно 
спровођење мера примарне и секундарне превенције, спровођење скрининга  у 
циљу смањивања преваленције фактора ризика за малигне неоплазме и 
смањивање морталитета становништва. 



















Introduction. Malignant diseases are the  second cause of death worlwide. The 
objective of the study was to determine basic epidemiological features of malignant 
disease in serbian and nonalbanic population on the territory of autonomus province 
Kosovo i Metohija in the period 2003-2014. Matherial and Method. Descriptive study 
was done. Data were retrospective analysed for the 10 years period. Linear regression 
was used for the analysis of incidence and mortality trends during the observed period. 
Results. A total number of 1708 new cases was noticed (1027 in males and 681 in 
females). The men represented 60% of all the persons and the women 40%. The men to 
women ratio was 1,5:1. The average annual non standardized incidence rate was 117,92 
per 100 000 inhabitans. A statistically significant trend of annual nonstandardized 
incidence rates was determined (y=8,184x=72,91, R
2
=0,808). There was a statistically 
significant increased incidence trend in males (y=11,85x+105,6, R
2
=0,808). A 
statistically significant trend of annual nonstandardized incidence rates 
(y=3,897x+46,66, R
2
=0,778) was determined in females. Most cases were aged 50–69 
(58,3%) and less than 11% below the age of 19. The most common cancers were non-
melanoma skin cancer which represented 17,8%, lung cancer represented 11,8% an 
urrinary blader represented 10,3%. Lung cancer was the most common in males, 
accounting for almost (16,07%). Тhe breast cancer was the most common cancer 
diagnosed in females accounting for a quarter (20,2%) of all cases diagnosed. There 
were the highest number of new cases on the territory of the south part of the province 
Kosovo and Metohia 579(33,9%), followed by municipalities from the northern part of 
Kosovo and Metohia, Kosovska Mitrovica 397 (23,2%), Leposavić 373 (21,8%), 
Zvečan 206 (12,1%) and Zubin Potok 53 (9%). A total number of 1108 persons died. 
The men represented 53,34% and women  46,66%. The average annual mortality rate 
was 76,5 per 100 000 inhabitans.A significantlly statistical increased trend of mortality 
rates was determined (y=5,7659x+44,789, R
2
=0,9025). There was a statistically 





=0,92). Conclusion. This is the first epidemiological study 
of malignant diseases in serbian and nonalbanic population on the territory of 
autonomus provice Kosovo and Metohia, after the 1999th. In a 10 years period there 
were a statistically significant increase of trends in nonstandardized incidence and 
IV 
 
mortality rates. The most common types of cancer were non-melanoma skin cancer, 
lung and urrinary bladder cancer both in males and female. Measures of primary and 
secondary prevention are necessary. 
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 Малигне неоплазме или малигни тумори предстaвљају групу од неколико 
стотина болести различите локализације, морфологије, клиничке слике и 
прогнозе. Карактеришу се прогресивним, неконтролисаним растом структурално 
и функционално измењених ћелија, разарањем ткива у коме су настали и каснјим 
метастазирањем, ширењем малигних ћелија путем крви и лимфе у друге 
(удаљене) органе (1). 
 Према проценама Међународне агенције за истраживање рака International 
Agency for Research on Cancer (IARC), у 2012. години регистровано је 12,7 
милиона новооболелих од малигних неоплазми, широм света. Од укупног броја 
новооболелих 5,6 милиона било је из економски високо развијених земаља а 7,1 
милиона из земља у развоју. Процењује се да је од рака умрло у 2008. години 7,6 
милиона особа (око 21,000 дневно) и  да је 2,8 милиона умрло у развијеним 
земама а  4,8 милиона у земљама у развоју (2,3). 
 Процењује се да ће до 2030. године број новооболелих порасти на 21,4 
милиона а број умрлих од последица малигних неоплазми достићи ће број од  13,2 
милиона. Растући тренд оболевања од малигних неоплазми повезан је са порастом 
броја старог становништва, падом умирања од заразних болести (у незразвијеним 
земљама пре свега) као и са смањеним умирањем одојачади у сиромашним 
земљама, али и смањеним умирањем од кардиоваскуларних болести (у појединим 
високо развијеним земљама), као и са порастом инциденције одређених малигних 
тумора, у првом реду плућа и дојке (4). 
 Инциденција малигних неоплазми расте у целом свету, али постоје велике 
разлике и неједнакости између развијених и богатих земаља, земаља у развоју и 
сиромашних земаља. Инциденција је висока у наразвијеним земљама света али је  
висок и морталитет због недостатка у раном откривању, скринингу и лечењу (5). 
  У развијеним земљама малигне неоплазме су други по учесталости узрок 
умирања а у земљама у развоју први. Малигне неоплазме су у многим земљама 
најчешћи узрок превременог умирања становништва (6). Малигне неоплазме 
имају економски значај јер изазивају велика материјална издавања и трошења 
како породице оболелог тако и здравственог система за лечење (7). 
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1.1. Распрострањеност и учесталост малигних неоплазми у свету 
 
У 2000. години 46,5% новооболелих живело је у развијени земљама света а 
53,5% у неразвијени земљама (8). У 2012. години 58% свих новооболелих од 
малигних неоплазми регистровано је у развијеним земљама, док је 42% 
новооболелих регистровано у земљама у развоју (9). Стандардизоване стопе 
инциденције биле су приближно два пута више у развијеним земљама света у 
односу на неразвијене земље. Око 10% светског становништва оболева од 
малигних неоплазми пре 65. године живота (10). 
Стопе инциденције и морталитета највише су у Аустралији и Новом 
Зеланду, Северној Америци и западној Европи, а најниже у западној Африци. У 
свету је 2012. године регистровано 14,1 милион новооболелих, док је 8,2 милиона 
људи умрло од малигних неоплазми, у поређењу са 12,7 милиона новооболелих и 
7,6 милиона умрлих у 2008. години (слика 1).У 2012. години 58% свих 
новооболелих од малигних неоплазми регистровано је у развијеним земљама, док 
је 42% новооболелих регистровано у земљама у развоју (графикон1) (11,12). 
Графикон 1.  Дистрибуција новооболелих од малигних неоплазми у свету у 2012. 
години.  
       
Извор: International Agency for Research on cancer, IARC, World Health 
Organization. GLOBOCAN 2012, Cancer Incidence and Mortality Worldwide in 2012                      
Међу новооболелима од малигних неоплазми најчешће су биле дијагнозе: 
рак плућа (1,8 милиона новооболелих, 13% свих малигних тумора), рак дојке (1,7 
милиона новооболелих, 11,9% свих малигних тумора) и рак дебелог црева (1,4 










Међу умрлима од малигних неоплазми најчешћи узроци смрти били су: рак 
плућа (1,6 милиона, 19,4% свих малигних тумора), рак јетре (0,8 милиона, 9,1%), 
и рак желуца (0,7 милиона, 8,8%)  (табела1). 
Табела 1. Инциденција и морталитет од малигних тумора у свету  у 2012. години 
Малигне неоплазми 
Инциденција 
Број                %000 
Морталитет 
    Број                     %000 
Све локализације 14067894 182.0 8201575  102.4 
Плућа 1824701 23.1  1589925 19.7 
Дојка 1671149  43.1 521907  12.9 
Простата 1094916 30.1  307481 7.8 
Желудац 951594  12.1  723073  8.9 
Дебело црево 1360602  17.2 693933  8.3 
Јетра 782451 11.1  745533  9.5 
Грлић материце 527624 14.0  265672  6.8 
Једњак 455784  5.9 400169  5.0 
Мокраћна бешика 429793  5.3  165084  1.9 
Не Ходкинов лимфом 385741  5.0 199670  2.5 
Леукемија 351965  4.7 265471  3.4 
Панкреас  337872  4.2 330391 4.0 
Бубрег 337860  4.4 143406  1.8 
Усне, усна шупљина 300373 4.0 145353  1.9 
Штитна жлезда 298102 4.0 39771 0.5 
Мозак, нервни систем 256213 3.4 189382  2.5 
Меланом коже 232130  3.0 55488  0.7 
Гркљан  156877  2.1 83376  1.1 
Жучна кеса  178101  2.2 142823  1.7 
Ждрело  86691  1.2 96105 1.3 
Мултипли мијелом  114251 1.5 80019  1.0 
Хоџкинов лимфом 65950  0.9 25469 0.3 
Извор: International Agency for Research on cancer, IARC, World Health 
Organization. GLOBOCAN 2012, Cancer Incidence and Mortality Worldwide in 2012 
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Графикон 2. Дистрибуција најчешћих локализација малигних тумора у 2012. 
години 
 
Извор: International Agency for Research on cancer, IARC, World Health 
Organization. GLOBOCAN 2012, Cancer Incidence and Mortality Worldwide in 2012 
Посматрајући све регионе света заједно, може се уочити да су мушкарци 
најчешће обољевали од малигних тумора плућа, простате, дебелог црева, желуца 
и јетре, док су код жена најчешћи били малигни тумори дојке, дебелог црева, 
плућа, грлића материце и желуца. 
Најчешћа малигна неоплазма у свету у 2012. години био је рак дојке (6,3 
милиона преживелих до 5 година након постављања дијагнозе. У 2012. години 
дијагностиковно је 1,3 милиона новооболелих од рака дојке. Од 2008. године 
инциденција рака дојке се повећала за 13%, док се морталитет од ове болести 



















































































































































































Грaфикон 3: Број умрлих од малигних тумора у свету: заступљеност (%) 
најчешћих локализација, у 2012. години 
 
Извор: International Agency for Research on cancer, IARC, World Health 
Organization. GLOBOCAN 2012, Cancer Incidence and Mortality Worldwide in 2012 
Стопа морталитета код мушкараца у 2012. години од малигних неоплазми 
износила је 126/100 000 мушкараца а код жена 83/100 000 жена. Док су мушкарци 
најчешће умирали од малигних тумора плућа, простате и дебелог црева, код жена 
су најчешћи узроци смрти били тумори дојке, дебелог црева и плућа. Рак дојке је 
најчешћи узрок смрти код жена (522 000 смртних случајева у 2012. години) и 
најчешће дијагностикована малигна неоплазма у женској популацији у 140 од 186 
земаља. Рак дојке је водећи узрок смрти у мање развијеним земљама света. На 
пример, у западној Европи инциденција рака дојке је достигла више од 90 
случајева на 100 000 становника у поређењу са 30 случајева на 100 000 у источној 
Африци (12). 
У 2012. години малигне неоплазме биле су узрок смрти 8,2 милиона људи 
(22,000 људи дневно умрлих од рака) у развијеним земљама, док је у земљама у 
развоју рак био узрок смрти 5,3 милиона људи (13). 
До 2030. године очекује се да ће број новооболелих од малигних болести 
достићи од 21,7 милиона, док се очекује да број смртних случајева буде 13,1 
милион од малигних неоплазми. Повећање броја оболелих од малигних неоплазми 
19.7
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највише се повезује са порастом преваленције фактора ризика пре свега пушење, 
аерозагађења, физичке неактивности, повећаним уносом високо калоричне хране, 
порасту инфекција онкогеним вирусима, повећаном излагању јонизујућем 
зрачењу и друго (14). 
У економски развијеним земљама три најчешћа малигна тумора код 
мушкараца су рак простате, плућа и дебелог црева, а код жена рак дојке, дебелог 
црева и плућа, док у земљама у развоју најчешћи тумори код мушкараца су рак 
плућа, јетре и желуца, а код жена су карцином дојке, грлића материце и плућа 
(15). 
Стопе инциденције малигних неоплазми у 2012. године у мушкој 
популацији биле су највише у Аустралији и Новом Зеланду (365/ 100 000 
становника), а најниже у западној Африци 79/100 000 становника (картограм 1). 
Највише стопе инциденције код жена забележене су у северној Африци а код 
мушкараца забележена је у Француској 385/ 100 000, док је највиша стопа 
инциденције код жена забележена у Данској 328/ 100 000 (16,17). 
Картограм  1. Стопе инциденције од свих малигних тумора мушкараца у свету у 
2012.години  
 
Извор: International Agency for Research on cancer, IARC, World Health 
Organization. GLOBOCAN 2012, Cancer Incidence and Mortality Worldwide in 2012 
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Картограм  2. Стопе инциденције од свих малигних неоплазми жена у свету у 
2012. години 
 
Извор: International Agency for Research on cancer, IARC, World Health 
Organization. GLOBOCAN 2012, Cancer Incidence and Mortality Worldwide in 2012 
Стопе морталитета  малигних неоплазми код мушкараца током 2012. 
године биле су највише у централној и јужној Европи 173/ 100 000, а најниже у 
западној Африци 68/ 100 000. Највише стопе морталитета забележене су код жена 
у  Меланезији 119/100 000, а најниже у јужној и централној Азији 65/100 000 
становника. Стопа морталитета код мушкараца највећа је у високо рзвијеним 
земљама 135/100 000, а најнижа у ниско развијеним земљама 87/100000. Код жена 
стопа морталитета варира од 87/ 100 000 у ниско развијеним до 83 у високо 
развијеним земљама. Највиша стопа мортлитета код мушкараца у Јерменији 210/ 
100 000, а код жена у Зимбабвеу 146/100 000 (17). 
Више од једне четвртине новооболелих од малигних неоплазми у 2012. 
години регистровано је у Европи а у Европи живи једна деветина  светске 
популације  (18,19). 
У Европи је у 2012. години дијагностиковно 3,4 милиона новооболелих од 
малигних неоплазмии то 1,8 милиона мушкараца (53%) и 1,6 милиона (47%) жена. 
Најчешће дијагностикована малигна неоплазма био је рак дојке  (13,5% свих 
малигних неоплазми), затим рак дебелог црева (13,0%), рак простате (12,1%) и рак 
плућа (11,9%) (20). 
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Најчешће дијагностиковани малигни тумори мушкараца били су рак 
простате (22,8%), рак плућа (15,9%), рак дебелог црева (13,2%) и рак мокраћне 
бешике (6,5%). Највише заступљењи у оболевању од свих малигниј неоплазми 
жена били су: рак дојке (28,8%), дебелог црева (12,7%), плућа(7,4%) и тела 
материце (6,1%), (21). 
Укупан број умрлих од малигних неоплазми Европи у 2012. години 
износио  је 1,75 милиона, од чега 56% (976,000) мушкараца и 44% (779,000) жена. 
Рак плућа као узрок смрти и чинио је 1/5 од укупног броја умрлих и био је 
најчешћи узрок смрти од рака у Европи у 2012. години , следи рак дебелог црева 
(12,2%), рак дојке (7,5%) и рак желуца (6,1%). Рак плућа је водећи узрок смрти 
мушкраца од свих регистрованих малигних неоплазми (26,1%), на другом месту је 
рак дебелог црева (11,6%) и рак простате (9,5%). Рак дојке је водећи узрок смрти 
жена (16,8%), затим рак дебелог црева (13,0%) и рак плућа (12,7%), (22). 
Стопа инциденције малигних неоплазми мушкараца највиша је у северној и 
западној Европи, код мушкараца у Француској (550/100.000 становника) и код 
жена у Данској (454/100 000). Најнижа стопа инциденције код оба пола 
забележена је у јужној Европи у Босни и Херцеговини (254/100.000 код 
мушкараца, 195/100.000 код жена), у Албанији (263/100.000 мушкараца, 
234/100.000 жена) и Грчкој (289/100.000 мушкараца, 192/100 000 жена). Највише 
стопе морталитета мушкараца забележене су у источној и централној Европи, 
највише у Мађарској (306), док су највише стопе морталитета жена забележене у 
Данској. Најниже стопе морталитета малигних неоплазми у мушкој популацији 
забележене су у северној Европи, Финској (163/100.000) и Исланду (161/100.000), 
а код жена у јужној Европи, Португалији (103/100.000) и Шпанији (99/100.000) 
(23). 
1.2. Распрострањеност и учесталост малигних неоплазми у централној 
Србији 
У централној Србији 2012. године регистровано је 26,218 новооболелих од 
малигних неоплазми, од тога 13,860 мушкараца и 12,358 жена. Најчешће 
примарне локализације код мушкараца биле су рак плућа (22,5%),  рак простате 
(12,6%) и рак дебелог црева (12,4%) (грaфикон 4).  
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Графикон 4. Водеће локализације малигних тумора у оболевању мушкараца у 
централној Србији у 2012. години 
 
Извор: Инциденција и морталитет од рака у централној Србији. Институт     за 
јавно здравље Србије ―Др Милан Јовановић Батут‖ 
Водеће примарне локалиазције у обољевању жена биле су рак дојке 
(25,8%), затим рак дебелог црева (8,5%) и рак грлића материце (8,0%), (графикон 
5) 
Графикон 5. Водеће локализације у обољевању жена од малигних неоплазми у 
централној Србији у 2012. години 
 
Извор: Инциденција и морталитет од рака у централној Србији 2012. Институт за 





















































Најчешћи узроци смрти мушкараца били су рак плућа (29,8%), затим рак 
дебелог црева (13%) и рак простате (8,7%) (графикон 6). 
Графикон 6. Водећи малигни тумори као узроци умирања мушкараца  у 
централној Србији, 2012. године 
 
 Извор: Инциденција и морталитет од рака у централној Србији. Институт за јавно 
здравље Србије ―Др Милан Јовановић Батут‖ 
Водеће локализације у умирању жена биле су рак дојке (18%), затим рак 
плућа (14,7%) и рак дебелог црева (11,2%), (графикон 7). 
Графикон 7. Водеће локaлизације морталитета жена од малигних неоплазми, 
централна Србији у 2012. години 
 
Извор: Инциденција и морталитет од рака у централној Србији. Институт за јавно 
здравље Србије ―Др Милан Јовановић Батут‖ 




















































Број новооболелих од рака плућа међу мушкарцима у централној Србији  у 
2012. години био је 3117 са стандардизованом стопом инциденције од 121,4/100 
000, при чему је највиша стандардизована стопа инциденције регистрована у 
Београду (91,8/100000), затим у Подунавском округу (71,8/100000) и Колубарском 
округу (66,0/100000). Од рака простате је оболело 1748 људи са стопом од 68/ 100 
000, при чему је највиша стандардизована стопа била у Београду (41,80/100.000), 
затим у Јабланичком округу (35,9/100.000) и Шумадијском округу (33,00/100 000). 
Од рака  дебелог црева 1721 са стопом 67/ 100 000, а највиша је била у Пиротском 
округу (55,5/100.000), затим у Расинском округу (47,6/100000) и Београду 
(39,00/100000) (24). 
Број новооболелих жена од рака дојке у централној Србији 2012.години  
износио је 3186, а стандардизованом стопа инциденције била је 117,7 на 100 000.  
Највиша  стопа регистрована је у Београду (93,00/100.000), у Расинском округу 
(86,2/100.000) и Шумадијском округу (70,00/100.000). Од рака дебелог црева 
оболело је 1053 жена, утврђена стопа инциденције износила је  50,9 на 100 000 и 
највиша утврђена стандардизована стопа забележане је у Пиротском округу 
(51,7/100.000), у Расинском округу (40,6/100.000) и Колубарском округу 
(36,3/100.000). Од рак грлића материце оболело је 886 жена са стопом 
35,4/100.000, при чему је највиша забележена у Пчињском округу (50,8/100.000) а 
најнижа у Мачванском округу (13,4/100.000). 
Стопе морталитета од рака плућа мушкараца код мушкараца у централној 
Србији у 2012. години била је 100,7/100 000 становника , највиша стопа 
морталитета забележена је у Поморавском округу 132,5 а најнижа у Рашком 
округу 69,3, стопа морталитета  за рака дебелог црева у централној Србији била је 
44,1/100.000, највиша је забележена у Зајечарском округу 53,7, а најнижа 26,2 у 
Јабланичком округу, од рака простате стопа морталитета у централној Србији је 
29,5/100.000, највиша је забележена у Златиборском округу 29,3, а најнижа у 
Колубарском округу (24). 
Стопа морталитета од рака дојке жена у централној Србији у 2012. години 
била је 43,4/100 000. Највиша стандардизована стопа морталитета забележена је у 
Мачванском округу 57,0, а најнижа у Моравичком округу 29,8. Стопа морталитета 
од рака плућа у централној Србији била је 35,6/100 000; највиша стопа утврђена је 
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у Поморавском округу 42,1, а најнижа 17,7 у Топличком округу. Стопа 
морталитета од рака дебелог црева у централној Србији 2012. години била је 
27,0/100. 000, највиша је била у Зајечарском округу 51,1, а најнижа у Морвичком  
округу 17,7 (24). 
1.3. Распрострањеност и учесталост на Косову и Метохији (српско и 
неалбанско становништво 
У периоду од 2004-2011. године на Косову и Метохији пријављено је 913 
оболелих од малигних неоплазми.У структури оболелих провлађују особе мушког 
пола 545 (60%). Оболевање је регистровано у 14 насеља. Највећи број 
новооболелих (134) регистрован је 2007.године. Водеће примарне локализације 
малигних тумора у мушкараца биле су рак плућа и бронха са учешћем од 44,4% у 
укупној структури, затим следе рак ларингса (7,7%), рак дебелог црева (6,8%), 
малигни тумори желуца (6,1%) и простате (5,3%). Малигни тумори дојке (24,7%), 
плућа и бронха (17,4%), грлића материце (8,2%), рак дебелог црева (6,8%) и рак 
јајника (5,4%) биле су најчешће локализације код жена. У структури оболелих од 
малигних неоплазми према општинама сталног боравка, на првом месту био је 
Лепосавић са 22,2%, затим Косовска Митровица 19,2%, Гњилане 14,8%, Зубин 
Поток 19,5% и Звечан са 8,75%. Водећи малигни тумор као узрок умирања 
мушкараца био је рак плућа и бронха 33,3%, затим рак желуца 9,2%, рак дебелог 
црева 9,0%, рак простате 6,4%. 
У женској популацији рак дојке био је водећи узрок умирања од малигних 
неоплазми са учешћем у структури умрлих од 20,8%, затим следе рак плућа и 
бронха 14,1% и колоректални рак 9,5% (25). 
1.4. Тренд инциденције и морталитета малигних неоплазми у свету 
Праћење кретања обољевања и умирања од малигних неоплазми у 
популацији је значајно за формулисање хипотеза о етиологији малигних 
неоплазми, дефинисање стратегија за њихову превенцију и контролу, као и за 
планирање и организацију здравствене службе.  
Седамдесетих до деведесетих година ХХ века број оболелих од рака 
прогресивно је растао,  раних деведесетих година морталитет од малигних 
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неоплазми у САД, северној и западној Европи почео је благо да опада. У САД се 
бележи пад стопа морталитета и код жена и код мушкараца. Овакав тренд настао 
је пре свега због пада морталитета од рака плућа код мушкараца, рака грлића 
материце код жена и рака желуца код оба пола. У истом периоду је на Тајланду 
забележен сталан тренд  пораста морталитета од свих малигних неоплазми код 
оба пола (26). 
У Европи постоји различит тренд малигних неоплазми: док се у Финској и 
већини скандинавских земаља евидентира сталан тренд опадања, у земљама 
централне, источне и јужне Европе уочен је значајан пораст морталитета од 
малигних неоплазми, нарочито је тај тренд изражен у Мађарској (забележен 
пораст морталитета од рака плућа, дебелог црева и простате), (27,28).  
Фактори који укључују различиту географску дистрибуцију малигних 
тумора су: старосна структура становништва, заступљеност фактора ризика, 
доступност и коришћење дијагностичких тестова (нпр. скрининг тумора) и 
доступност и квалитет лечења.На пример, најчешћи узрок тумора у земљама у 
развоју су инфекције.У прилог томе говори и чињеница да су два од пет водећих 
малигних тумора код мушкараца (рак желуца и јетре) и код жена (рак желуца и 
грлића материце) повезни са инфекцијом (29). 
Рак желуца наставља да буде најчешћи малигни тумор у свету повезан са 
инфекцијом. Приближно 16% свих малигних тумора повезано је са инфекцијом, 
при чему се чешће јављају у земљама у развоју (23%), него у развијеним земљама 
(7%), (30). 
1.5. Демографске карактеристике оболелих 
1.5.1. Пол     
За најчешће локализације малигних неоплазми (плућа, дебело црево, 
желудац, јетра) број новооболелих и умрлих је значајно већи код мушкараца него 
код жена (графикон 8). Само су код рака штитне жлезде, инциденција и 
морталитет виши код женског пола.Укупна стопа инциденије је за 25% већа код 





Графикон 8. Број новооболелих и умрлих од двадесет најчешћих малигних 
неоплазми (осим карцинома коже) у свету, према полу у 2012. години 
 
 
Извор: International Agency for Research on cancer, IARC, World Health 
Organization. GLOBOCAN 2012, Cancer Incidence and Mortality Worldwide in 2012 
Супротно млађим добним групама, у којима су стопе инциденције и 
морталитета готово подједнаке код оба пола, старији мушкарци показују готово 
двоструко више стопе инциденције и морталитета од малигних неоплазми у 
поређењу са старијим женама. 
Већа учесталост малигних неоплазми у мушкараца него у жена тумачи се 
пре свега различитом експозицијом бројним факторима ризика из спољашње 





Како се повећава животни век становништва, долази до повећања броја 
старих и врло старих људи. На крају прошлог века 13% америчке популације, око 
35 милиона људи, било је старије од 65 година. Очекује се да ће се тај број до 
2050. године повећати на 70 милиона. Старост представља значајан фактор ризика 
за настанак малигних неоплазми. Код особа старијих од 65 година 
дијагностиковано је 60% свих малигних неоплазми и 70% смртних исхода од ове 
болести (34). 
 Стопа инциденције код људи старијих од 65 година је 2151/100.000 
становника, док је код људи млађих од 65 година 108/100.000. Стопа морталитета 
код особа старијих од 65 година 1068/100.000 у поређењу са људима испод 65 
година код којих је стопа морталитета 68/100.000. Учесталост рака је 10 пута већа 
код особа старијих од 65 година у поређењу са људима млађим од 65 година. 
Стопа морталитета је 16 пута већа код ове популације старије од 65 година, него 
код млађих од 65 година. Више до 70% морталитета од рак желуца, простате, 
мокраћне бешике, дебелог црева, материце региструје се у популацији старијој од 
65 година (. 
У детињству узраст од 0 до 14 година најчешће малигне неоплазме су 
неуробластом, ретинобластом и ембрионални тумори бубрега. У периоду 
адолесценције најчешће су малигне неоплазме костију, тестиса и леукемије. 
Најчешће малигне неоплазме у жена животне доби 25-49 година су рак дојке, 
грлића материце и меланом коже, а у мушкараца најчешћи је рак тестиса и 
меланом коже. У жена старости од 50 до 74 године најчешћи малигни тумор је рак 
дојке а у мушкараца исте старости, најчешћи је рак простате (34). 
1.5.3. Расна/етничка/верска припадност 
Инциденција и морталитет од малигних неоплазми знатно варирају између 
расних и етничких група. 
У 2011. години стопа инциденције је била значајно већа код црнаца 
(554,5/100.000) у поређењу са белцима (499,7/100.000), американцима азијског 
порекла (310,1/100.000) и американцима индијанског порекла (293,5/100.000). 
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Такође стопа морталитета била је највећа код црнаца (253,9/100.000) у поређењу 
са белцима (203,2/100.000), хиспано американцима (146,2/100.000) американцима 
индијанског порекла (136/100.000), американцима азијског порекла 
(126,2/100.000). 
Графикон 9. Дистрибуција малигних тумора мушкараца према расној/националној 
припадности у свету  
 
Извор: CDC’s National Program of Cancer Registries and National Cancer Institute’s 
Surveillance, Epidemiology, and End Results program 
У 2011. години стопа инциденције је била највећа код белкиња 
(414,8/100.000), затим код црнкиња (393,8/100.000), потом код американки 
азијског порекла (279,8/100.000) и американки индијанског порекла 
(261,0/100.000). 
Американци индијанског порекла имају најмању стопу инциденције рака, 
док американци азијског порекла имају најмању стопу морталитета од рака. 
Белкиње имају највећу стопу инциденције од малигних неоплазми док је стопа 
морталитета највећа међу црнкињама. Американке индијанског порекла имају 




Графикон 10. Дистрибуција малигних тумора жена према расној/националној 
припадности у свету 
 
Извор: CDC’s National Program of Cancer Registries and National Cancer Institute’s 
Surveillance, Epidemiology, and End Results program 
Чиниоци који доприносе разликама у морталитету од малигних тумора 
према расној припадности, доста се разликују у односу на примарну локализацију 
малигног тумора и укључују разлике у изложености различитим факторима 
ризика (пушење, аерозагађење, када се ради о раку плућа), у доступности 
скрининга (за рак дојке, грлића материце, дебелог црева) као и у постојању и 
доступности здравствених установа у којима је могуће рано постављање дијагнозе 
и примена адекватне терапије (35). 
Рак дојке је начешћа малигна неоплазма међу свим расним и етничким 
групама у Америци. Раса не представља фактор ризик за настанак рака дојке, али 
стопе инциденције и морталитета се значајно раликују међу раличитим етничким 
групама. Американке афричког порекла млађе од 45 година имају већу стопу 
инциденције од рака дојке него белкиње. Инциденција рака дојке је нижа код 




1.6. Eтиологија тумора 
 Од давнина су се лекари и научници питали шта је узрок настанка 
рака.Древни народи су сматрали да су богови одговорни за настанак 
тумора.Током векова предложено је неколико теорија како долази до развоја 
тумора (37). 
 Хуморална теорија - Хипократ је успоставио "хуморалну теорију" 
Хипократ је веровао да тело има 4 хумора (телесних течности): крв, слуз, жуту 
жуч и црну жуч. Он је сугерисао да би неравнотежа ових телесних течности са 
вишком црне жучи у различитим деловима тела могла бити узрок настанка 
тумора. 
 Лимфна теорија - Хуморална теорија је сматрана исправном кроз цео 
средњи век да би се у 18 веку поставила "лимфна теорија". Стал и Хофман (Stahl 
and Hoffman) су поставили теорију да се рак састоји из ферментисане и 
дегенерисане лимфе. 
 Теорија бластема - Тек 1838. године је немачки патолог Јохан Милер 
(Johannes Muller) показао да се рак састоји од ћелија, а не од лимфе. Милер је 
предложио теорију по којој се ћелије рака развијају из пупољка елемената 
(бластеме) између нормалних ткива (теорија бластема).  
 Целуларна теорија - Рудолф Вирхов (Rudolph Virchow) је у 19. веку 
тврдио да су све ћелије, укључујући ћелије рака, настале из других ћелија и да је 
рак  јавља као последица хроничне пролиферације. Вирхоф  је веровао да се рак 
шири преко течности, што је оповргнуто радом Карла Тирша (Karl Thiersch) који 
је 1860-тих, показао да канцери метастазирају ширењем малигних ћелија, а не 
преко течности (38). 
 Ембрионална теорија - прва идеја да малигни тумори могу настати од 
матичних ћелија појавила се у ХIХ веку. Ова теорија сугерише да ткива одраслих 
садрже остатке ембриона који су обично „успавани―, али се могу активирти и 
постати карциногени. 
 Теорија инфективне болести - Теорија да је рак заразна болест 
постављена је од стране два Холандска лекара, Луситанија и Тулпа (Zacutus 
Lusitani и Nicholas Tulp) средином 17.века. Ова теорија је била разлог зашто је 
прва болница за малигне боести Француској морала бити измештена ван града, јер 
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су се становници плашили да се не заразе. Иако се данас рак не сматра 
инфективном болешћу, сазнања о улози вируса у етиологији тумора говоре у 
прилог овој теорији (39). 
Неколико вируса је повезано са настанком рака: дугогодишња инфекција 
јетре вирусом хепатитиса Б или Ц може довести до рака јетре, Епштајн-Баров 
вирус доводи се у везу са настанком не Хочкиновог лимфома, Буркитовог 
лимфома и раком  назофаринкса, ХИВ вирус је повезан са неколико врста рака, 
посебно са Капошијевим саркомом и не Ходчикиновим лимфомом, хумани 
папилома вируси су повезани са раком грлића материце (40). 
Иако епидемиолошки значај малигних неоплазми расте у модерно доба, 
рак никако није модерна болест. Аутопсије египатских мумија показале су 
присуство малигних неоплазми на костима и другим органима (најмање на 39 
мумија идентификовани су малигни тумори међу којима су рак дојке и материце). 
 
 
Слика 1. Мумија 
Извор: MNA / DDF - Instituto dos Museus e da Conservação, I.P., Lisbon; (CT, inset) 
LMP / IMI - Imagens Médicas Integradas, Lisbon 
Симптоми болести који одговарају раку налазе се у кинеским и арапским 
медицинским текстовима.Велики број тумора је био клинички препознат и описан 
у време Хипократа у 4 веку пре нове ере. Хипократ уводи термин "карцином" по 
грчкој речи "каркинос" (Καρκινος) што је име великог рака који је по легенди 
помагао Хидри, чудовишту са девет  глава, у борби против Херкулеса. Хипократ 
је малигну болест видео као рака који гмиже и пружа пипке по телу (41-42). 
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Римски лекар Целсус је касније грчку реч "карцином" превео у латинску 
"канцер", што такође значи "рак" (43). Гален је 600 година касније, у другом веку 
нове ере, описао три врсте тумора: "тумор у сагласју са природом" који обухвата 
сва физиолошка увећања органа као што је повећање груди током сазревања жена, 
затим "тумор који превазилази природу" што подразумева продуктивне процесе 
као што је стварање ожиљака приликом зарастања рана и "туморе супротне 
природи" који представљају оно што данас дефинишемо као неопластични раст. 
Он уводи термин "онкос" што је грчка реч за отеклину (43). Ђовани Моргањи из 
Падове (Giovanni Morgagni of Padua) 1761.Године, по први пут изводи оно што је 
данас рутина, уводи аутопсију како би повезао болест са патолошким налазима 
након смрти (44). Чувени Шкотски хирург Џон Хантер (John Hunter) први је 
сугерисао да се рак може лечити оперативно. Хантер изјављује да је могуће 
уклонити тумор ако није инвадирао у околна ткива. 
 Употреба модерних микроскопа током 18.века омогућила је развој 
онкологије као науке. Рудолф Вирков (Rudolf Virchow (1821–1902)), оснивач 
ћелијске патологије, показује да је тумор грађен на исти начин као и остатак 
организма, односно да се тумор састоји од ћелија (3-6).Међу све бројнијим 
научницима тог времена истиче се и рад Бишата (Bichat (1771–1802)) и Милера 
(Müller (1801–58)) (45). 
 Савремена медицина разматра рак као групу болести које могу захватити 
било који орган у телу.Описано је преко 100 малигних болести.Поред огромне 
варијабилности у клиничким сликама тих болести, савремена наука пружа и 
доказе да постоји цео спектар различитих узрочника малигних 
неоплазми.Епидемиолошка испитивања узрочника, дистрибуције и контроле 
малигних неоплазми драматично добијају на значајности у модерно време. 
 Основ за успостављање епидемиологије канцера као научне гране 
представљају три значајне опсервације из осамнаестог века. 
 Бернандино Рамацини (Bernardino Ramazzini) италијански доктор је 1713. 
године описао да монахиње практично не обољевају од цервикалног канцера док 
је у истој популацији релативно висока инциденција рака дојке и поставио је 
теорију да је то услед  њиховог живота у целибату. Ова студија представља основ 
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за разумевање односа између хормонских промена (приликом трудноће, на 
пример), сексуално преносивих болести и развоја одређеног типа тумора. 
 Персивал Пот (Percival Pott) 1775. године описује рак скротума код 
димничара као професионално обољење. Ова студија праћена је бројним 
испитивањима која су идентификовале бројне канцерогене супстанце којима су 
људи изложени у животној и радној средини. Раду Перисивала Пота посредно 
можемо захвалити за развој мера јавног здраља усмерених ка повећању 
безбедности на раду и смањењу ризика од развоја малигних неоплазми услед 
професионалне изложености канцерогенима. 
 Џон Хил (John Hill) 1761. године, неколико деценија пошто је употреба 
дувана постала популарна у Лондону, пише књигу "Упозорења против неумерене 
употребе бурмута" ("CautionsAgainst the Immoderate Use of Snuff") у којој је указао 
да интензивно удисање бурмута изазива назални канцер. Ово је први налаз који 
повезује употребу дувана са развојем канцера и у складу је са обимним 
епидемиолошким испитивањем из средине двадесетог века које је показало 
директну везу између пушења и рака плућа (US Surgeon General’s 1964 report 
Smoking and Health), (46). 
Пораст морталитета од малигних тумора у ХХ веку доводи се у везу са 
индустријализацијом, бољом дијагностиком, посебно малигних тумора 
унутрашњих органа  и тачнијим извештавањем. 
Малигне туморе чини група од преко 140 ентитета, болести различите 
локализације, морфологије, клиничке слике и прогнозе. Малигни тумори су по 
својој природи сложена, подмукла и дуготрајна обољења. Данас, многи облици 
малигних тумора се могу лечити, а неки потпуно излечити, поготово ако се рано 
открију. Глобалне разлике у инциденцији, морталитету и преваленцији малигних 
тумора су евидентни, због комплексне интеракције непревентабилних (нпр. 
генетске осетљивости, старења) и превентабилних фактора ризика (пушења 






1.6.1. Генетски механизми канцерогенезе 
 Данас се сматра да је рак болест коју карактеришу промене на нивоу гена. 
Експерименти  рађени на трансформацији ћелија у in vitro условима, помоћу ДНК 
изловане из ћелија канцера, дефинитивно су указали на генетске механизме 








Слика 2. NIH/3Т3 ћелијска линија - мишји ембрионални фибробласти 
Извор: https://en.wikipedia.org/wiki/Fibroblast 
 Показано је да се развој рака дешава због абнормалности генетског 
материјала трансформисаних ћелија.  
Генетске абнормалности присутне у раку генерално утичу на две класе 
гена: 
ОНКОГЕНЕ – типично активирани у ћелијама тумора стимулишу раст и 
деобу ћелија и штите од апоптозе (програмиране ћелијске смрти). 
ТУМОРСУПРЕСОРИ – инактивирани у ћелијама тумора, спадају у групу 
гена који контролишу ћелијски циклус, адхезију ткива, интеракцију са ћелијама 
имуног система (49). 
 
1.6.2. Онкогени 
 Под онкогенима се, најшире гледано, подразумевају сви они гени који 
кодирају протеине који су у стању да трансформишу ћелију у култури или да 
индукују канцерогенезу у живом организму.Од свих до сада емпиријски и 
експериментално потврђених онкогена, већина еволуционо потиче од нормалних 
ћелијских гена чији протеински продукти имају улогу у сложеним процесима 
контроле ћелијског раста и пролиферације.Показано је да ови нормални ћелијски 
гени, названи протоонкогени, имају нуклеотидну секвенцу веома сличну 
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онкогенима, од којих се разликују само по мутацијама које онкогени поседују. На 
пример, ras ген је протоонкоген који кодира протеин који има улогу у преносу 
унутар ћелијских сигнала, док његова мутирана форма која представља онкоген 
кодира онкопротеин за који је утврђено да представља сигнал за промоцију 
неконтролисаног ћелијског раста (50). 
 Активација протоонкогена у онкоген подразумева одигравање мутација 
које се могу испољити кроз најмање три различита механизма, а то су: тачкасте 
мутације, генска амплификација и хромозомска тарнслокација (51). 
У случају тачкастих мутација онкопротеин се разликује у 
аминокиселинском саставу од нормалног протеина који кодира протоонкоген. 
Приликом генске мутације  идентичан по аминокиселинском саставу нормалном 
протеину ћелије, али је његова експресија знатно повећана или се експримира у 
оним ћелијама у којима под нормалним физиолошким условима није присутан 
(52). 
 Сазнање да онкогени узрокују процес канцерогенезе произилази из бројних 
експеримената изведених у последњих 100 година. Најпре је још 1911. године 
Peyton Rous показао да филтрат фибросаркома из пилића инјектиран у здраве 
пилиће изазива сарком. Установљено је да је трансформишући агенс из филтрата 
вирус RSV (Rous sarcoma virus). Педесетак година касније је показано да је ово 
ретровирус који генетичку информацију носи на РНК која се преписује у ћелији 
домаћина у ДНК и интегрише у његов геном, као и да је ген који доприноси 
трансформацији ћелија v-src (v је префикс од virus). Седамдесетих година 
показано је да и нормалне ћелије пилића и других животиња садрже ген који је 
сличан v-src гену (одговарајући протоонкоген), (53). 
 У најчешће онкогене детектоване у разним типовима рака спадају: src 
(саркоми), myc (карциноми, саркоми мијеломи), abl (лимфоми), ras (саркоми, 








1.6.3. Тумор супресор гени 
 Тумор супресор гени кодирају протеине који индиректно или директно 
негативно регулишу процес ћелијске пролиферације.Уколико дође до губитка 
функције једног или више тумор супресор гена или комбинације тумор супресор 
гена и онкогена доћи ће до нерегулисаног  раста и пролиферације ћелија и развоја 
канцера (55). 
Протеински продукти тумор супресор гена могу се разврстати у пет 
категорија: 
- интрацелуларни протеини који регулишу пролазак кроз специфичне фазе 
ћелијског циклуса 
- рецептори за хормоне који инхибирају ћелијску пролиферацију 
- протеини контролних тачака ћелијског циклуса који заустављају 
пролиферацију у случају ДНК оштећења или абнормалности хромозома  
- протеини који промовишу процес апоптозе 
- ензими који учествују у поправци ДНК 
Јасно је да један број интрацелуларних протеина има улогу да заустави 
ћелијски циклус или уведе ћелију у Go фазу уколико нема потребе за продукцијом 
нових ћелија. Мутација гена који их кодирају омогућује ћелији улазак у 
неконтролисани раст. 
Уколико је дошло до мутације рецепторских протеина хормони који 
заустављају ћелијску пролиферацију неће моћи да испоље дејство преко 
рецептора и доћи ће до неконтролисане пролиферације (56). 
Протеини контролних тачака имају улогу да зауставе ћелијски циклус 
уколико ћелија није спремна да уђе у следећу фазу циклуса због оштећења 
генетичког материјала или неодговарајуће синтезе протеина. Мутација гена који 
кодирају ове протеине доводи до неконтролисаног ћелијског циклуса. 
У случају великих оштећења која се не могу поправити једино решење је 
увођење ћелије у процес контролисане ћелијске смрти (апоптозу). Немогућност 
уласка у апоптозу омогућава ћелији да и даље пролиферише чиме продукује 
нефункционалне ћелије (57). 
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У случају нефункционалности ензима који врше поправку ДНК  јасно је да 
ће ћелија током пролиферације акумулирати мутације од којих ће неке захватити 
и друге протоонкогене и тумор супресор гене. 
Како би дошло до процеса канцерогенезе неопходна је инактивација оба 
алела  тумор супресорског гена, те се ове мутације испољавају само у рецесивном 
облику. Присуство и само једног немутираног алела тумор супресор гена довољно 
је да се експримира неопходна количина протеина који би регулисао ћелијски 
циклус.Емпиријски је потврђено да особе које наследе један мутирани алел тумор 
супресор гена од родитеља имају велику шансу да развију одређени тип канцера 
током живота, пошто постоје велике шансе да дође до спонтане или изазване 
мутације преосталог wild type алела тумор супресор гена (58). 
Тако на пример постоји форма наследног тумора мрежњаче (hereditary 
retinoblastoma) која се преноси кроз породице наслеђивањем једног мутираног 
алела  Rb тумор супресор гена чија је улога у регулацији ћелијског циклуса. Деца 
која наследе мутирани алел развијају рано током живота тумор на оба ока уколико 
се појави  мутација и на другом алелу гена. Случајеви спонтаног тумора 
мрежњаче неупоредиво су ређи, јер је неопходно да особа која има два нормална 
алела Rb гена претрпи мутације на оба алела што је изузетно  редак догађај. 
Слично је и са BRCA 1 тумор супресор геном одговорним за развој тумора дојке. 
Особа која наследи један мутирани алел има вероватноћу од 60% да развије тумор 
до своје педесете године живота, док особа са оба наслеђена нормална алела 
BRCA1 гена има вероватноћу од само 2%. Тумор супресор ген p53 детектован је у 
мутираној инактивној форми у преко 50% свих типова хуманог рака. Овај се 
тумор супресор активира приликом оштећења ДНК и улога му је у блокирању 
ћелијског циклуса или увођењу ћелије у апоптозу (57,58). 
 
1.6.3.1. Генетичке промене у ћелијама рака 
 Већ готово читавих сто година познато је да се ћелије рака одликују 
променама у хромозомској гарнитури. Карактеризацијом броја и облика 
хромозома код човека отворен је пут за детекцију промене броја и структуре 
хромозома у различитим типовима ћелија канцера. Данас се структурне и 
нумеричке аберације хромозома у ћелијама рака објашњавају абнормалном 
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митозом током које долази до неправилног раздвајања и поделе хромозома на 
кћерке  ћелије, као и дејством физичких и хемијских агенаса на појаву прекида и 
реаранжман појединачних хромозома. 
 Нумеричке аберације детектоване су у великом броју солидних тумора, као 
и  у метастазама. Као најчешће нумеричке аберације у ћелијама рака утврђене су 
хипер- и хипо-триплоидије односно хипер- и хипо-тетраплоидије (број хромозома 
варира око 3n, односно 4n) и псеудо диплоидије (број хромозома је 2n, али неки 
хромозоми недостају, а други су у већем броју копија).Наравно хромозомске 
аберације нису присутне у свим типовима малигних ћелија, већ постоје и малигне 
ћелије са нормалним бројем и структуром хромозома, али са мутацијама на нивоу 
гена. Анализом  великог броја узорака различитих типова рака детерминисане су 
специфичне хромозомске аберације и хромозомски маркери у ћелијама канцера 
(59). 
 Веома чест тип хромозомских измена у малигним  ћелијама су балансиране 
структурне аберације хромозома.Показана је изузетна  важност позиционог 
ефекта због промене линеарног распореда гена. Током оваквих прерасподела гена 
на хромозомима могућа су два генерална сценарија чија је последица развој 
канцера:  
- дошло је до прекида неког гена тако да измењена функција гена има 
утицај на малигну трансформацију (нпр. тумор супресор ген на овај начин губи 
своју функцију),  
- променом позиције на хромозому или хромозомима одређени гени су 
прарасподељени у непосредну близину активатора или супресора њихове 
активности што испољава ефекат на малигну трансформацију (нпр онкогени се 
појачано преписују или тумор супресори се смањено преписују).  
До данас је детектован велики број различитих типова рака, а посебно 
леукемија и лимфома са карактеристичним транслокацијама појединих 
онкогенагена  које могу послужити у њиховој дијагнози и класификацији, али и у 
одређивању терапије. На пример,  још седамдесетих година ХХ века утврђена је 
транслокација између хромозома бр 8 и 14 какарктеристична за Буркитов лимфом. 
Потврђено је да и делеције могу бити механизам за настанак малигне 
трансформације.  Најпре је установљено да делеција дела хромозома 13 води 
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појави ретинобластома због инактивације тумор супресор Rb гена.Делеција дела 
хромозома 11 (11р13) карактеристична је, на пример, за ембрионални тумор 
бубрега, Вилмсов тумор (60). 
Етиолошки  фактори обично доводе до фазе иницијације. То је почетан и 
неопходан  корак у настанку тумора.Фактор иницијације делује применом једне 
дозе. Инцицијална  промена настала у ћелији углавном се одиграва у генетском 
материјалу, иреверзибилног је карактера и преноси се на ћелије потомке.Ћелије са 
овом иницијалном променом могу да перзистирају дуго, чак и до краја живота. 
Само ако на овако изењену ћелију делују фактори промоције настаје даља 
трансфмормација  ћелија. Фаза  промоције захтева одређен период латенције, а 
фактори промоције захтевају вишекратну примену. Промоција је реверзибилног 
карактера  ако престане дејство штетног агенса. Нормалне ћелије са оштећеном 
ДНК умиру,  а ћелије рака –не. 
О  раку је стечено више знања у последњих неколико деценија него у свим 
вековима пре. Међутим, узрок настанка малигних  неоплазми није познат (61). 
 
1.7. Фактори ризика 
Међу факторима ризика за малигне неоплазми налазе се различити 
егзогени и ендогени фактори који могу деловати симултано (62). Карциногени 
ризик, према IARC, означава, вероватноћу да ће експозиција некој хемијској 
материји или комплексној мешавини или радној средини неког занимања довести 
до појаве малигног обољења код људи. Агенс се сматра „карциногеним―ако је 
способан да повећа инциденцу малигних тумора, смањи њихову латенцу или 
повећа тежину и многострукост. 
Међународна  агенција за истраживање рака до сада је сачинила 4 укупне 
евалуације карциногена за људе. Последњом, евалуацијом карциногена, коју је 
Међунродна агенција за истраживање рака  публиковала 2006.године обухваћено 
је 927 агенаса сврстаних у следеће групе (63). 




2. Група 2А-агенс је вероватно карциноген за људе (постоје ограничени 
докази о карциногености за људе и задовољавајући докази о карциногености за 
животиње) 
3. Група 2Б Агенс је могуће карциноген за људе (постоје ограничени 
докази о карциногености за људе у одсуству значајних доказа о карциногености з 
животиње) 
4. Група 3- агенс није класификован као карциноген за људе 
5. Агенс није вероватно карциноген за људе (50). 
 
1.7.1. Генетски фaктори 
Висока стопа удружених малигних неоплазми указала би да наслеђе има 
већу улогу него фaктори средине у етиологији рака: међутим, истраживања су 
показала да је подударност стопа рака између једнојајчаних близанаца врло ниска, 
што указује да утицаји средине преовладавају. Процена релативног удела 
генетских и утицаја средине показала је да све  малигне туморе, осим за рак 
штитне жлезде, фактори средине преовладавају. Процењује се да је 5-10% свих 
малигних тумора наследно (64). 
Две групе гена које имају туморoгени потенцијал су: онкогени и тумор 
супресор гени. Протоонкогени су гени који контролишу виталне функције у 
ћелији, кодирају протеине који учествују у регулцији растa и диференцијације 
ћелија,  учествују у трансдукцији сигнала. Примери протоонкогена су: RAS, 
WNT, MYC, ERK, TRK.MYC ген повезан је са настанком Буркитовог лимфома 
(65). 
Тумор супресор гени су гени спречавају неконтролисану ћелијску 
пролиферацију и  карциногенеза је условљена њиховом прекомерном 
експресијом. Они заустављају деобу мутираних ћелија. 
-P53-тумор супресор ген познат је и као чувар генома. Ген п53 проналази 
оштећења у геному и активирa механизме репарације, а уколико механизми 
репарације нису у могућности да поправе оштећења активира програмирану 
ћелијсу смрт-апоптозу. Мутације  овог гена присутне су у више од 50% свих 
малигних тумора (мокраћне бешике, једњака, дебелог црева, мозга, грлића 
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материце, ендометријума, jетре, дојке, хематопоетскиh и лимфних органа, јајника, 
коже, штитне жлезде). Посебно су честе мутације код рака дебелог црева (70%), 
плућа (50%), дојке (40%) (53). 
- ретинобластом ген (Rb)  налази се на хромозому 13q14. Мутација овог 
гена представља висок  ризик за развој  ретинобластома. Герминативне мутације 
нађене су код ретинобластома,  а соматске код остеосаркома, карцинома штитне 
жлезде, дојке, плућа, грлића материце, мокраћне бешике (54). 
-  PTEN - тумор супресор ген који се налази на љ краку 10 хромозома. 
Мутације овог гена узрокују  јувенилну полипозу. 
1) Наследни канцерски синдроми представљају предиспозицију за појаву 
рака код мање од 1% људи. Најчешћи наследни синдроми су: 
- фамилијарна  аденоматозна  полипоза колона.За настанак овог синдрома 
одговорне су мутације АPC гена, а наслеђивање је аутозомно доминантно.Код 
ових пацијената у другој деценији живота развијају се аденоми колона са 
малигном  алтерацијом до 45.године живота. Sy Gardner представља појаву 
тумора штитне жлезде и желуца код пацијената са фамилијарном аденоматозном  
полипозом колона. Turcot Sy укључује присуство тумора мозга и полипозе 
дебелог црева.Peutz Jegher sy карактерише појава интестиналних хамартромских 
полипа и мукокутаних пигментација (66). 
2) Фамилијарно груписани малигне неоплазме (5-10% свих малигних 
тумора) 
- рак дојке - особе које имају позитивну личну и породичну анамнеза за рак 
дојке имају већи ризик за настанак ове болетси. Сматра се да су за наследну 
предиспозицију одговорни гени BRCA 1 i BRCA 2 (67). 
- хередитарни  неполипозни рак дебелог црева чини 5-8-% случајева 
дебелог црева. Наслеђивање је аутозомно доминатно. 
3) Наследна склоност без фамилијарног   груписања коју чине метаболички 
полиморфизми. Нпр. повезаност полиморфизма цитохрома  П450  са раком плућа. 
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Синдроми где преовлађује наследна предиспозиција за рак због дефекта 
гена који штити од тумор су: xeroderma pigmentosum, Bloom sy, ataxia 
telangiektasia, Fanconi anemia, Down syndom. 
Генетска предиспозиција може да буде условљена дефицитом имyног 
система и хормонима на шта указују: 
            1) Стања имунодефицијенције. Синдром примарне наследне 
имунодефицијенције представља ризик за појаву лимфопролиферативних 
малигних болести. Стечене имунодефицијенције повећавају ризик за настанак 
рака коже, Хочкиновог лимфома, Капошијевог саркома и др. (68). 
 
1.7.2. Начин живота и фактори спољашње средине 
Међународна агенција за истраживање рака испитивала је допринос 17 
фактора ризика за настанак малигних тумора. Пушење је један од најзначајних 
фактора ризика чије се учешће у етиологији малигних тумора процењује на 30%. 
Процењен је и допринос осталих фактора спољашње средине: алкохол 3%, 
фактори исхране 35%, адитиви у храни мање од 1%, репродуктивно и сексуално 
понашање 7%, занимање 4%, аерозагађење 2%, јатрогени фактори 1%, геофизички 
фактори, јонизујуће и нејонизујуће зрачење 3%, инфекције 10% (70). 
 
1.7.3. Пушење 
Пушење је најзначајни појединачни фактор ризика, чије се учешће у 
етиологији малигних тумора процењује на 30 %. У дуванском диму описано је око 
50 карциногенима, међу којима су најзначјнији: бензен, кадмијум, хром, 
аминобифенил, бензопирен. Бензопирен је најзначајнији канцироген, директно 
повезан  са раком плућа (71). Ризик за настанак  малигних тумора плућа је 23 пута 
већи код мушкарацa и 17 пута код жена у односу на непушаче. Процењује се да је 
за око 1,4  милиона смртних случајева од рака, са око 850 000 смртних случајева 
годишње само од рака плућа одговорно пушење цигарета. Тај број је и даље у 
порасту,  због распрострањеног пушења дувана у земљама у развоју. Међународна 
агенција за истраживање рака истакла је да је пушење узрочно повезано са 
најмање 15 различитих типова рака. То су рак плућа и  бронха, гркљана, усне 
шупљине, усана, ждрела, носне шупљине и параназалних синуса, једњака, 
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мокраћне бешике, бубрега, панкераса, грлића материце, желуца, јетре. Процене 
СЗО зa европски регион зa 2007. годину указују да је преваленца пушења око 40% 
за мушкарце и 18% за жене. У свим развијеним земљама учесталост пушења је у 
опадању: међутим, у земљама у развоју, где живи 85 одсто светске популације 
учесталост пушења је у порасту (71). 
 
1.7.4. Исхрана 
Процењено је да трећина укупног морталитета од свих малигних 
неоплазми повезана са начином исхране. Исхрана се доводи у везу са 75% 
случајева  смрти од рака простте и 70% случајева смрти од рака дебелог црева. 
Исхрана је фактор ризика за за бројне малигне неоплазми, посебно 
гастроинтестиналног  тракта, али и других локација. У високо развијеним 
земљама неуравнотежена исхрана, односно унос хране богате калоријама и 
животињским  мастима представља фактор ризика за настнак неких типова рака 
(дебелог црева, простате, ендометријума и дојке) док висок унос воћа и поврћа 
има протективни ефекат.  Обољевање и умирање од многих малигних неоплазми 
мање је у земљама јужне Европе што се повезује са медитеранским начином 
исхране (72).  
Већина карциногена који се уносе храном (као што су нитрати, 
нитрозоамини,  пестициди, диоксини) потиче из хране или прехрамбених адитива 
или настаје током кувања. Претераном  термичком обрадом меса формирају се 
хетероциклични амини који се повезују са раком дееблог црева и дојке. 
Бисфеноли из пластичних контејнера за храну могу да мигрирају у храну и 
повећају  ризик за настанак рака дојке и простате. Насупрот томе, воће и поврће 
садржи велики број потенцијално антиканцерогених материја (фолна киселина, 
ретинол, витамин Е, Ц, каротеноиди) (72,73). 
 
1.7.4.1. Унос масти 
Неколико епидемиолошких истраживања указују да постоји позитивна 
кореалција између уносa масти и варијација у инциденцији рака дојке, дебелог 
црева и простате.  Сматра се да су животињске масти богате засићеним масним 
32 
 
киселинама више повезане са карциногенезом него уља биљног порекла, док 
маслиново уље нема никакав утицај на развој рака (75). 
 
1.7.4.2. Унос меса 
Обилна потрошња црвеног меса представвља фактор ризика за неколико 
локализација малигних неоплазми, посебно за малигне неоплазми 
гастроинтестиналног тракта, простате и дојке.Сматра се да повезаност употрeбе 
меса са ризиком за настанак малигних болести укључујe ефекат  хетероцикличних 
амина који се стварају током кувања, док дим од кувaња садржи једињења 
угљеника који имају снажан канцерогени ефекат (76). 
 
1.7.4.3. Укупан калоријски унос 
Познато је да  редукција уноса калорија код експерименталних животиња 
доводи до редукције тумора дојке и других локација. 
Позитиван калоријски биланс и акумулација масти у телу током живота 
повећавају  ризик од рака дојке, дебелог црева, ендометријума и жучне кесе (76). 
 
1.7.4.4. Унос воћа и поврћа 
Резултати  бројних епидемиолошких студија указују да већа потрошња 
воћа и поврћа је повезана са мањим ризиком од настанка карцинома. 
Потенцијално заштитни фактори обухватају различите каритеноиде, фолну 
кислину, витамин Ц, флавоноиде, фитоестрогене,  изоцијанате и влакна. 
Резултати  опсервационих студија о заштитном ефекту дијетских влакана на рак 
дебелог црева су неконзистентни. Претпоставља се да повећан унос дијетеских 
влакана  редукује ризик од рака дебелог црева путем  разблаживања 







1.7.4.5. Витамини и минерали 
У једној студији  употреба суплемената витамина Е била је повезана са 
смањеним ризиком од рака усне дупље и дебелог црева. Мањи унос фолне 
киселине  повезује се са порастом ризика за аденом и рак дебелог црева. Студије 
на животињама сугеришу да би калцијум  могао бити агенс који ће смањити ризик 
од рака дебелог црева (78). 
 
1.7.4.6. Гојазност и физичка неактивност 
Сматра се да је у развијеним земљама 3% укупног морталитета од 
малигних тумора повезано са гојазношћу (79-80). Према студији Америчког 
друштва за  рак гојазност је повезана са порастом морталитета од рака дебелог 
црева, дојке код жена у менопаузи, ендометријума, бубрега, једњака, кардије 
желуца, панкреаса, простате, жучне кесе и јетре (81). Редовна  физичка активност 
повезана је смањењем ризика од рака дебелог црева, дојке, тела материце и 
простате (82). 
 
1.7.4.7. Aдитиви у храни 
Учешће  адитива у етиологији малигних неоплазми процењује се на мање 
од 1%. Најчеши карциноигени међу адитивима су натријум-нитрат, Н нитрозо 
једињења,  ароматични мини, секундарни и терцијални амини. Неколико студија 
указало је на могућу позитивну везу између  конзумирања кафе и рака панкреаса, 
али су резулати опречни (83). 
 
1.7.4.8. Алкохол 
У 2012. години око 3,3 милиона или 5,9% од укупног морталитета  повезује 
се за злоупотребом алкохола. Постоје значајне разлике између полова у односу на 
злоуботребу алкохола. Тако је у 2012. години 7,6% смрти мушкараца и 4,0% 
смрти жена наступило због злоупотре алкохола (84).  
Унос алкохола дефинисан је канцероген 2014. године за следеће малигне 
туморе: рак усне дупље, назофарингса, фарингса и орофарингса, ларингса, 
дебелог црева и ректума, јетре (85).  
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1.7.5. Инфективни агенси 
Међународна агенција за истраживање рака проценила је да је допринос 
инфекција (вирусима, бактеријама, паразитима) као фактора ризика за настанак 
малигних неоплазми 18% са распоном од 10% у високоразвијеним земљама до 
преко 25%  у Африци. Већи део глобалног оптерећења малигним неоплазмама 
(1,9 милиона малигних тумора) повезан је са вирусним инфекцијама 5,6%- 12,1%,  




Инфекција са Helicobacter  pylori  је честа, са преваленцијом преко 50 % на 
глобалном нивоу. Хронична или рекурентна инфекција са Helicobacter pylori 
главни је узрок рака желуца. Процењује се да је релативни ризик 2,7-3,8 за рак 
кардије, а 1,1-11,1 за рак доњег желуца. Рак  желуца чини 10% свих случајева рака 
у свету (). Инфекција са Helicobacter  pylori приписује се 592.000 случајева рака , 
односно 63,4 % свих случајева рака желуца и 5,5 % оболелих од малигних тумора 
на глобалном нивоу. Запажено је да лечење Helicobacter pylori инфекције може 
изазвати  регресију лимфома желуца. Инфекција са Helicobacter  pylori доводи се у 
везу и са ризиком за рак једњака, јетре, дебелог црева, панкреаса, плућа, главе и 
врата, леукемије (86). 
 
1.7.5.2. Вируси 
Вируси који могу да изазову настанак тумора код експерименталних 
животиња  или природних домаћина називају се туморски или онкогени вируси. 
Хронична Хепатитис Б вирусна инфекција повезана је са порастом ризика за 
настанак  хепатоцелуларног рака (87). Хепатитис Ц  вирусна инфекција други је 
главни узрок рака јетре.  
Хумани папилома вирус сматра се одговорним  за настанак  6,1% малигних 
тумора. Инфекција хуманим папилома вирусом повезана је са настанком рака 
грлића материце, вулве, вагине, пениса, ануса, горњих партија респираторног и 
дигестивног  тракта, коже и других локација. Типови  ХПВ 16 и 18повезани су са 
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200 пута већим ризиком за рак грлића материце (89).  Епштајн Баров вирус 
узрочник је малигних тумора неколико локализација: Хоџкинов лимфом, 
назофарингеални карцином и Буркитов лимфом (90).  
Хумани херпес вирус 8 одговоран је за појаву Капоши саркома. Вирус 
хумане  имунодефицијенције (ХИВ) повезан је са појавом неколико локализација 
малигних тумора. Капоши  сарком,  не Хоџчкинов лимфом и рак грлића материце 
сматрају се болестима за дефинисање АИДС-а. Ризик за  настајање лимфома је 
160 пута већи код АИДС-а него код ХИВ негативних особа (91). 
 
1.7.5.3. Паразити 
Инфекција са Schistosoma haematobium представља фактор ризика за 
настанак  рака мокраћне бешике. Шистозомијза се повезује са 10 600 случајева, 
односно 3%  свих случајева рака мокраћне бешике. Постоје ограничени докази о 
вези рака јетре и дебелог црева и инфекције са Schistosoma haematobium (92). 
 
1.7.6. Репродуктивно и сексуално понашање, егзогени фактори  
Епидемиолошки  подаци за карциногени ефекат репродуктивних фактора 
су најјачи за рак дојке. Познато  је да жене које нису рађале чешће обољевају од 
рака дојке. Касни почетак менопаузе повезан је са порастом  ризика од рака дојке. 
Ризик је мањи код жена које су први  порођај имале у ранијем животном добу и 
код жена које су имале вишеструке трудноће. Ризик од рака јајника и 
ендометријума  повећава се са ранијом менархом и каснијом менопаузом. 
Фактори  ризика који утичу на рану појаву  рака грлића материце су: рано 
ступање у сексуалне односе (пре 16 године живота), велики број сексуалних 
партнера, велики број порођаја. Употреба оралних контрацептивних средства 
повезана је са повећаним  ризиком за настанак рака дојке. Насупрот  томе, 
употеба оралних контарцептива смањује ризик од настанка рака јајника, 
ендометријума и дебелог црева. Хормонска супституциона терапија која 
подразумева  примену естрогена и прогестерона повезана је ризиком за настанак 





Дефинитивни карциногени су: 
 
1.7.7.1. Физички агенси 
- јонизујуће зрачење и њихови извори, укључујући Х зрачење, гама зрачење, 
неутроне и гас радон (рак костију, плућа, јетре, штитне жлезде, леукемије); 
Професије: радиолози, технолози, радници у нуклеарној индустрији, 
рудари, минери, радници са плутонијумом, посаде авиона 
- сунчево зрачење (карциноми коже, малигни меланом); 
Професија: радници на отвореном 
1.7.7.2. Респирабилна прaшина и влакна 
- азбест (тумори плућа, гркљана, дигестивног тркта, мезотелиом); 
Професије: рударство,  радници на бродоградилиштима, у индустрији 
лима, изолационог материјала, азбеста и цемента 
- ерионит (мезотелиом); 
Професије: радници у третману отпада и отпадних вода, индустрији 
цемента и грађевинског материјала, у системима за чишћење ваздуха 
- силицијум, кристали (тумори плућа); 
Професије: индустрија гранита, керамика, стакла, ваљаонице, металургија 
- талк који садржи азбестиформна влакна (плућа, мезотелиом); 
Професије: производња керамике, папира, боја и козметике 
- дрвна прашина (рак носне шупљине и параназалних синуса); 
Професија: рaдници у пиланама, индустрији целулозе, папира и картона, за 
обраду дрвета. 
 
1.7.7.3. Метали и једињења метала 
- арсен и једињења арсена (тумори коже, плућа, јетре); 
Професије: индустрија обојених метала, пестицида, коже, вуне, рударство 
- берилијум (тумори плућа) 
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Професије: вађење и обрада руде берилијума, авионска, електронска и 
нуклеарна индустрија, златари 
- кадмијум (тумори плућа) 
Професије: радници у топионицама, производњи батерија, боја и пигмената 
- Једињења хрома (плућа, носни синуси) 
Професије: производња боја и пигмената, позлаћивање, гравирање, 
феролегуре, заваривање, штављење коже, фотографија, литографија, пиротехника. 
- једињења никла (плућа, носне шупљине, параназални синуси) 
Професије: рафинирање,  каљење и заваривање никлом 
 
1.7.7.4. Горива, фосилна горива и њихови производи 
- бензен (леукемија) 
Професије: производња, растварачи у индустрији ципела, хемијској и 
фармацеутској индустрији, индустрији гуме, графичкој индустрији, бензински 
адитиви 
- катран (кожа, плућа, мокраћна бешика) 
Професије: производња хемикалија, катрана каменог угља, кокса, 
производња алуминијума, ваљаонице, асфалтирање путева 
- минерална уља, необрађена (кожа, мокраћна бешика, плућа, назални синуси) 
Професије: производња мазива, металски радници, машинисти, инжињери, 
штампарска индустрија, у козметици, у медицинској и фармацеутској припреми 
- шкриљца уља или мазива (кожа) 
Професије: рударство, мазива или горива за постројења у хемијској и 
текстилној индустрији 
- чађ (тумори коже, плућа, једњака) 
Професије: оџачари, циглари, зидари, ватрогасци, радници у металургији, 
радници на спаљивању органских материја 
1. Мономери 
- винил хлорид (јетра) 
Професије: производња винил хлорида и полимера, производња 
расхладних уређаја 
2. Међупроизводи у производњи пластике и гума 
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- хлорметил етар, хлорметил метил (плућа) 
Професије: производња, лабораторијски реагенси, производња пластике, 
смола и полимера за јонску измену 
3. Ароматични амини и боје 
- 4-аминобифенил, бензидин, нафталин (тумори мокраћне бешике) 
Професије: производња боја и пигмената 
4. Пестициди 
- етилен оксид (леукемија) 
Професије: производња, хемијска индустрија, средство за стерилизацију 
- 2,3,7,8-тетрахлородибензопарадиоксин (плућа, нон Хоџкинов лимфом, 
сарком) 
Професије: производња, употреба хербицида, спаљивање отпада, 
избељивање целулозе и папира 
 
1.7.7.5. Остали 
       -  афлатоксин (јетра) 
Професије: производња хране, физички радници на утовару и истовару, 
прерада пиринча и кукуруза 
- пасивно пушење (плућа) 
Професије: радници у баровима и ресторанима, канцеларијски радници 
- мустард гас (гркљан, плућа, ждрело) 
Професије: производња, истраживачке лабораторије, војно особље 
- магле које садрже јаку неорганску киселину (гркљан, плућа) 
Професије: испирање киселином, индустрија челика, петрохемијска 
индустрија, производња фосфатних ђубрива (50). 
 
1.7.8. Аеорозагађење 
Аерозагађење укључује спољашње загађење ваздуха угљениковим 
честицама повезаним са полицикличним ароматичним угљоводоницима, али и 
загађење у затвореним просторијама дуванским димом, формалдехидом и 
испарљивим органским једињењима као што су бензен и 1,3-бутадиен. Најчешћи 




1. Имуносупресиви  (азатиоприн, циклоспорин)-нон Хоџкинов лимфом, 
карциноми коже, јетре и жучних путева 
2. Антинеопластични лекови (бусулфан, хлорамбуцил, циклофосфамид, 
етилен оксид, етопозид, мелфалан, тиотепа, теросулфан, семустин)-рак 
мокраћне бешике, дојке, кости, лимфног ткива, леукемије 
3. Хормони  (диетилстилбестрол, естрогем, естроген-прогестерон)-рак 
вагине и дојке 
4. Антагонист естрогених рецептора (тамоксифен)-рак материце, дојке, 
јетре 
5. Дерматолошки лекови (метоксален)-секундарни карцином 
6. Аналгетик(фенацетин)-рак бубрега (50) 
 
1.7.10.  Јонизујуће и нејонизујуће зрачење 
Међународна агенција за истраживање рака разврстава Х зраке, гама зраке 
и неутроне као агенсе карциногене за људе без обзира на начин ослобађања 
енергије и продорну моћ. Јонизујуће зрачење доводи до оштећења ДНК, након 
чега следи ћелијска смрт, а при дуготрајној акумулацији долази до мутација чиме 
се повећава ризик од рака. Процењује се да је изложеност становништва свим 
изворима зрачења током одговорна за 1 % свих смртних случајева. Почетком ХХ 
века након увођења зрачења у дијагностичко терапијске процедуре запажено је да 
зрачење може изазвати рак. Високе дозе јонизујућег зрачења користе се у 
медицини за лечење рака, али и примена радиотерапије може довести до појаве 
тумора, нарочито хематолошких неоплазми. Последице изложености високим 
дозама јонизујућег зрачења документоване су у студијама преживелих након 
експлозије атомских бомби у Хирошими и Нагасакију.  
Леукемије су биле прве малигне болести чији је раст забележен и то већ 
након 3 године од бомбардовања.Највећи пораст забележен је у интервалу од 4-8 
година након бомбардовања, а постепено је опадао у наредних 20 година. 
Јонизујуће зрачење једини је дефинитивни узрок рака штитне жлезде. Током 
првих 14 година након несреће у Чернобиљу дијагностиковано је 1800 случајева 
рака штитне жлезде код деце млађе од 15 година у три највише контаминиране 
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земље: Русија, Украјина и Белорусија. Након дугогодишњих нуклеарних 
атмосферских проба, на Маршалским острвима, забележен је пораст смртности од 
рака штитне жлезде. 
Радон 122 природан је хемијски инертан гас који произилази из распада 
ланаца уранијума Земљине коре. Изложеност радону у кући или на радном месту 
најчешћи су извори излагања јонизујућем зрачењу.Радон је одговоран за настанак 
10% свих тумора плућа, као и већу заступљеност ове болести код рудара и 
подземних минера (95). 
Нејонизујуће зрачење подразумева зрачење из извора као што су сунчево 
зрачење, далеководи, електрична опрема и мобилни телефони (77). 
Нејонизујуће зрачење које потиче од сунца укључује ултраљубичасте зраке 
који представљају фактор ризика з различите врсте рака коже, укључујући 
базоцелуларни карцином, рак плочастих ћелија и меланом.Погођени су најчешће 
људи светле коже, црвене коже и склоношћу ка опекотинама.Немелномски 
тумори обично се појављују на глави, врату и екстермитетима, тј. деловима који 
су директно изложени зрачењу. Појава меланома обично се повећава после 
акутних опекотина, током сунчања и спортова на отвореном (96).  
   Извори електромагнетних поља су далеководи високог напона, 
трансформатори, моторних електричних возова и све врсте електричне опреме. 
Магнетна поља предстваљају могуће карценогене. Поред повећаног ризика од 
леукемија у детињству, тумори мозга и рак дојке приписују се експозицији 
електромагнетном пољу. Бројне студије укзале су, мада неконзистентно, на 
повезаност коришћења мобилних телефона са ризиком за настанак малигних 
неоплазми (96). 
 
1.8. Дефиниција малигних болести 
Borst је дефинисао тумор као локално, атипично, аутономно, непрестано и 
несвсрсисходно бујање ткива. Данас је термин тумор изједначен са термином 
неоплазма. Најкомплетнију дефиницију неоплазме дао је Sir Rupert Wiliams, а она 
гласи: Неоплазма (from Ancient Greek νεο- neo- "нови" and 
πλάσμα plasma "формација") је  ненормална маса ткива чији је раст некooрдиниран 
и надмашује нормална ткива, а постоји у истом прекомерном ступњу, чак и после 
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престанка стимулуса који  га изазивају (42). Канцер је уобичајен назив за све 
малигне неоплазми и потиче од латинске речи crab што значи рак, док назив 
карцином представља ужи појам и употребљава се за све малигне туморе 
епителног порекла (19).  
Данас постоји више од сто типова малигних неоплазми. Најчешће добијају 
имена према ткиву или органу од кога потичу (нпр. рак плућа потиче од плућа) 
или према типу ћелија од којих настаје (52). 
Малигне неоплазме се класификују на два начина: 
1. Према типу ћелија од којих потичу (хистолошки тип) 
2. Према месту одакле потичу (примарне малигне неоплазме) 
Међународни стандард за класификацију и номенклатуру малигних 
неоплазми према хистолошком типу је Међународна класификација болести за 
онкологију, треће издање (International Classification of Diseases for Oncology, 
Third Edition (ICD-O-3), (52). 
            Према хистолошком типу канцери се класификују у шест категорија: 
            1. Карциноми представљају малигне неоплазме епителних ћелија и могу да 
настану од ектодерма (на кожи) или од ендодерма (на слузокожама). Карциноми 
чине 80-90% свих канцера (слика1). Карциноми се деле у две велике групе: 
аденокарциноме и сквамоцелуларне карциноме. Аденокарциноми се развијају у 
органу или жлезди, док карцином сквамозних ћелија потиче од сквамозног 
епитела. Рано дају лимфогене метастазе, али су код неких карцинома (бубрег, 




Слика 1: Микроцелуларни карцином плућа 
Извор: https://commons.wikimedia.org/wiki/File:Small_cell_carcinoma_of_the_lung.jpg 
            2. Саркоми представљају малигне мезенхимне туморе. Назив сарком су 
добили зато што подсећају на рибље месо, тј. имају белу боју и углавном су 
мекани (сар на грчком значи месо). Потичу од  ћелија потпорног и везивног ткива 
(кости, тетиве, хрскавица, мишићи, масно ткиво). Добијају имена према ткиву од 
кога потичу (остеосарком, хондросарком, леомиосарком, рабдомиосарком, 
ангиосарком...). Малигнији су од карцинома, чешће се јављају код млађих људи и 
дају ране хематогене метастазе. 
            3. Мијеломи потичу од плазма ћелија коштане сржи. 
            4. Леукемије представљају малигне неоплазме крви. Потичу од ћелија 
коштане сржи које су одговорне за хематопоетску продукцију. Леукемије се 
класификују у неколико група: акутна мијелоцитна леукемија (АМЛ), хронична 
мијелоцитна леукемија (ЦМЛ), акутна лимфна, лимфоцитна, или лимфобластна 
леукемија (АЛЛ), хронична лимфна, лимфоцитна, или лимфобластна леукемија 
(ХЛЛ), еритремија. 
            5. Лимфоми представљају малигне неоплазме лимфног ткива. Према типу 
ћелија деле се у две групе: Хоџкинове и не Хоџкинове лимфоме. 
            6. Мешовити тумори  су грађени од два или више типова ћелија (мешовити 
мезодермални тумор, карциносарком, аденосквамозни карцином, 
тератокарцином) (21, 22).  
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1.8.1. Класификација по степену диференцијације (градус) 
Одређивање степена диференцијације (градирање) тумора се односи на 
изглед ћелија тумора виђених под микроскопом. Градус тумора је индикатор 
брзине раста тумора, зависи од типа канцера и представља значајан фактор у 
планирању терапије. Ако ћелије тумора личе на ћелије ткива од којих потичу ти 
тумори се означавају као добро диферентовани. Ови тумори имају тенденцију 
спорог раста и ширења, у поређењу са слабо диферентованим или 
недиферентованим туморима. Генерално, према степену агресивности тумори се 
деле у четири групе. 
 Градус 1 - добро диферeнтовани-ћелије су добро диферентоване и 
личе на ћелије од којих потичу 
 Градус 2–умерено диферентовани-ћелије су мало више измењене у 
односу на ћелије од којих потичу 
 Градус 3 –слабо диферентовани-ћелије су веома измењене 
 Градус4–недиферентовани-ћелије су примитивне, незреле и 
недиференциране (23,24). 
 
1.8.2. Класификација према стадијуму тумора 
Одређивање стадијума малигних неоплазми је засновано на величини 
примарне лезије, степену захваћености лимфних нодуса као и на присуству 
(одсуству) хематогених метастаза.  У пракси се користе два велика система и то: 
Union Internationale Contre Cancer (UICC) i American Joint Committee (AJC). UICC 
користи тзв. ТМН систем, док су по AJC карциноми подељени од I do IV (26). 
TНМ класификација се односи на величину примарног тумора (Т), на 
захватање регионалних и удаљених лимфних нодуса (Н) и на метастазе у 
органима (М). 
Т-категорија пружа информације о примарном тумору као што су 
величина, захваћеност органа од ког је настао, као и степен раширености у околна 
ткива. 
 Тx-тумор се не може измерити 
 Т0-нема знакова примарног тумора 
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 Тис-карцином ин ситу 
 Т1-4-означава величину тумора и захваћеност околних структура 
Н категорија означава степен захваћености лимфних нодуса 
Нx-захваћеност лимфних нодуса не може да се процени 
Но-лимфни нодуси нису захваћени 
Н1-4-описује величину, локализацију и број захваћених лимфних чворова 
М категорија означава степен раширености тумора (метастазе) 
Мо-нема метастаза 
М1-удаљене метастазе 
За одређивање стадијума болести код већине малигних тумора користи се 
ТНМ класификација, међутим, постоје малигне неоплазме код којих ТНМ 
класификација није применљива (23). 
На пример, тумори мозга и кичмене мождине се стадирају према типу 
ћелија и градусу.За одређивање стадијума болести код канцера хематопоетског и 
лимфног система користе се различити системи класификације. Ann Arbor staging 
класификација се користи за стадирање малигних неоплазми лимфног система 
(52). 
 
1.9. Клиничка слика 
            Малигне неоплазме предстваљају групу болести која се може 
манифестовати било којим симптомом или знаком. Симптоми и знаци зависе од 
локализације тумора, величине, степена захваћености околних структура и од 
присуства метастаза.  Како тумор расте тако притиска органе, крвне судове и 
нерве. Ако се тумор налази у критичној регији, као што је мождано стабло, чак и 
као мали, доводи до драматичних симптома и знакова. Међутим, често тумори не 
дају симптоме и знаке све док не достигну одређену величину. На пример, рак 
панкреаса не даје симптоме док не порасте довољно велики и притом изврши 
притисак на нерве што се манифестује јаким болом у леђима. 
Малигни тумори могу дати симптоме као што су повишена телесна 
температура, малаксалост, губитак тежине. Понекад, ћелије канцера продукују 
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супстанце које доводе до симптома који не потичу од самог канцера.На пример, 
карцином плућа продукује хормоне који повећавају ниво калцијума крви што 
последично доводи до осећаја вртоглавице и слабости (23). 
            Општи симптоми болести узроковани малигним неоплазмама су: 
            Губитак телесне тежине већи од 10%, без јасног узрока назива се 
необјашњив губитак телесне тежине. Најчешће се дешава код карцинома 
панкреаса, желуца, једњака и плућа. 
             Грозница је веома чест симптом карцинома. Може да буде рани знак 
болести код леукемије и лимфома, или да се јави у каснијим стадијумима као 
последица примене хемио или радиотерапије. 
       Умор такође може да се јави у раним стадијумима малигних болести крви 
или касније код карцинома колона и желуца као последица хроничног губитка 
крви. 
            Бол може бити рани симптом неких карцинома (карцином костију и 
тестиса). Код тумора мозга јавља се главобоља која је константна и не пролази 
након примене терапије.Бол у леђима може бити симптом карцинома ректума или 
оваријума. Уопштено, појава бола углавном значи да се тумор већ проширио на 
околне структуре или метастазирао. 
            Промене на кожи. Најчешће промене на кожи су: хиперпигментација, 
жутица, еритем свраб (52).  
            Специфични симптоми и знаци су карактеристични за сваку малигну 
неоплазму посебно. 
На пример, рак дебелог црева карактерише дуготрајна опстипација, 
дијареја, појава крви у столици. Бол при мокрењу, појава крви у урину 
карактеристични су за рак  простате. Кашаљ који не престаје и искашљавање крви 
знак су рака плућа. Дуготрајна промуклост симптом је рака ларинкса. Рак дојке 
карактерише појава безболних чворова у одређеним регијама дојке. Меланом 







1.10. Дијагностика малигних неоплазми 
Када се ради о малигним неоплазмама на њихово постојање треба 
посумњати на основу симптома болести, на основу физикалног прегледа и 
понекад, на основу резултата скрининг тестова. Међутим, дефинитивна дијагноза 
се поставља на основу дијагностичких тестова. Након постављања дијагнозне 
канцера следи одређивање стадијума болести, а у циљу избора оптималних 
терапијских процедура. 
1. Скрининг тестови служе за откривање малигних неоплазми пре појаве 
симптома болести. Резултати скрининг тестова ће бити оповргнути или потврђени 
даљим дијагностичким тестовима. Скриниг тестовима се утврђује да ли је 
одређена особа у посебном ризику за настанак канцера због година, пола, 
породичне историје, предходне историје болести и начина живота. Неки 
скримнинг тестови се могу спроводити као део рутинског физикалног прегледа 
(палпирање лимфних чворова, самопреглед дојке). Код жена најчешће коришћени 
скрининг тестови су: Папаниколау тест за откривање рака грлића материце и 
мамографија за откривање рака дојке. Код мушкараца најчешћи скрининг тест је 
одређивање нивоа простата специфичног анитигена (ПСА) у циљу откривања 
карцинома простате (29).  
2. Најчешће коришћене дијагностичке процедуре су: 
А) Ендоскопска испитивања се користе за преглед шупљих органа и 
телесних шупљина. У већини случајева су неинвазивне. Изводе се помоћу 
ендоскопа који се састоји од флексибилне цеви која на доњем крају носи оптички 
систем - светлосни извор и малу камеру помоћу које се слика може преностити на 
ТВ монитор. Ендоскопија омогућава директан увид-визуализацију подручја од 
интереса и циљану биопсију. Најчешће   ендоспоске   претраге   су:   
ларингоскопија,   бронхоскопија,   езофагоскопија, гастроскопија, ентероскопија, 
колоноскопија, ректоскопија, хистероскопија, лапароскопија (42,52). 
Б) Радиолошка испитивања су од изузетног значаја у раној детекцији и 
одређивању стадијума малигних тумора. Могу се поделити у две групе: 
конвенционалне и дигиталне технике визуализације и функције. 
Конвенционалне (стандардне) технике су класичне методе: преглед 
грудног коша, дигестивног и уринарног тракта. Упркос развоју нових, модерних 
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метода дигиталне радиологије, класична радиологија није изгубила на своме 
значају (32). 
У дигиталне технике радиолошке дијагностике спадају: ултразвук (УЗ), 
компјутеризована томографија (CT) и магнетна резонанца (МРИ). 
Ултразвучна дијагностика (УЗ) је метода која користи ултразвучне таласе. 
Обзиром да је наше тело грађено од ткива различите густине, долази до абсопције, 
рефлексије или дисперзије ултразвучних таласа. УЗ има велику примену у 
дијагностици малих лезија посебно услед могућности да разликује солидне од 
течних садржаја. Комбинација УЗ и ендоскопије омогућава визуелизацију зидова 
шупљих органа и степен туморске инфилтрације у њима. Такође, под контролом 
УЗ могућа је прецизна иглена биопсија. 
Компјутеризована томографија(CT) представља снимање трансверзалних 
слојева тела користећи рентгенско зрачење. Са увођењем и усавршавањем ове 
методе, постигнут је значајан напредак у дијгностици неких, раније 
неприступачних тумора као на пример тумора мозга. Такође, под контролом CT 
могућа је прецизна иглена биопсија сумњивих промена.  
Магнетна резонанцане не користи јонизујуће зрачење него магнетно поље, 
па се може применити код деце и трудница. Ова метода омогућава скенирање не 
само у трансверзалној него и у сагиталној и фронталној равни. Ова метода је 
посебно вредна за дијагностику тумора централног нервног система (42). 
Нуклеарна медицина у дијагностици малигних неоплазми: 
Радиоактивни елементи - радиофармaк,се уносе интравенски или орално. 
Пошто се сви радиоактивни елементи спонтано распадају и при томе емитују 
зрачења, детектује се интензитет његовог присуства и распоред у посматраном 
органу односно ткиву. На пример, ако се уместо јода употреби радиоактивни Ј-
131, он ће се везивати за штитасту жлезду. Код тумора, на сцинтиграму ће се 
видети дефекти у везивању радиофармака (хладни чвор). 
Позитронска емисиона томографија (ПЕТ) користи глукозу обележену 
радиоактивним флуором (F-18). Пошто подручја убрзаног метаболизма односно 
повећане васкуларизације (какви су већином тумори) имају већу потребу за 
глукозом, код ПЕТ-а се уочавају као појачано накупљањем радиофармака. На овај 
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се начин могу открити и сасвим мали тумори и метастазе, а такође разликовати 
рецидиви тумора од некрозе ткива (34) 
В) Биопсија је медицинска процедура, која за већину малигних неоплазми, 
представља једини начин да се постави дефинитивна дијагноза, јер пружа 
најтачнију анализу ткива. Биопсија представља узимање узорака ткива и њихово 
микроскопско испитивање. Након микроскопског испитивања патолог се 
изјашњава да ли дато ткиво садржи туморске ћелије, као и да ли су те ћелије 
бенигног или малигног порекла (35) 
Г) Тумор маркери су супстанце које продукују ћелије канцера или ћелије у 
организму као одговор на присуство канцера. Већину тумор маркера производе 
ћелије здравог организма, међутим код карцинома тумор маркери су присутни у 
знатно вишим концентрацијама.Ове супстанце се могу наћи у крви, урину, 
столици.Данас се у клиничкој пракси користи више од двадестет врста тумор 
маркера, међутим не постоји универзални тумор маркер специфичан само за једну 
врсту тумора.Тумор маркери се користе у откривању, дијагнози и планирању 
терапије. Одрeђивање нивоа туморских маркера је значајно за одређивање 
стадијума болести, као и за процену прогнозе током терапије. 
У клиничкој пракси се користе следећи тумор маркери: 
1. Алфафетопротеин-карцином јетре, герм цел тумори 
2. СА 15-3 карцином дојке 
3. СА 19-9 карцином дебелог црева, панкреаса, јетре 
4. CA 125 –карцином оваријума 
5. Калцитонин-медуларни карцином штитне жлезде 
6. СЕА-карцином дебелог црева и дојке 
7. Хромогранин А-неуроендокрини тумори 
8. PSA-кaрцином простате 







2. ЦИЉ РАДА 
Основни циљ истраживања био је утврђивање основних епидемиолошких 
карактеристика малигних неоплазми у српском и неалбанском становништву на 
територији АП КиМ у периоду 2004-2013. године и то: 
- Утврђивање општих и специфичних стопа инциденције од малигних 
неоплазми  
- Утврђивање тренда инциденције малигних неоплазми  
- Утврђивање тренда морталитета малигних неоплазми  
- Утврђивање могућности за формирање регистра за рак на територији АП 
КиМ и ефикасно спровођење мера примарне и секундарне превенције, 
увођење обавезног скрининга за рак дојке, грлића материце и рак дебелог 
црева. 























            У овом раду постављене су следеће хипотезе: 
            Хипотеза 1: Оболевање од малигних неоплазми је у порасту у српском и 
неалбанском становништву на територији АП КиМ и у јужном делу КиМ-енклаве 
у периоду 2004-2013. године 
            Хипотеза 2: Оболевање од малигних неоплазми веће је код мушкараца него 
код жена на територији АП КиМ и у јужном делу КиМ-енклаве у периоду 2004-
2013. године 
            Хипотеза 3: Умирање од малигних неоплазми је у порасту код српског и 
неалбанског становништва на територији АП КиМ и у јужном делу КиМ-енклаве 
у периоду 2004-2013. Године 
            Хипотеза 4: Пораст умирања од малигних неоплазми већи је код 
мушкараца него код жена на територији АП КиМ и у јужном делу КиМ-енклаве у 


















4. МАТЕРИЈАЛ И МЕТОД  
 
Примењена је дескриптивна епидемиолошка студија. Ретроспективно су 
анализирани подаци о новооболелим и умрлим српским и неалбанским 
становништвом  у периоду  2004-2013. године  на територји АП КиМ и јужног 
дела-енклаве.   
Популациони регистар за рак у Србији основан је 1970. године на основу 
Плана статистичких истраживања од интереса за Републику („Сл. Гласник СРС‖, 
бр. 32/69), а пријављивање и вођење регистра за рак у Републици Србији је 
законом обавезно од 1986. 21,77). У циљу примене јединствене методологије у 
вођењу регистра у свим територијлним јединицама бивше Југославије, 1986. 
године донети су Упутство о начину и поступку пријављивања оболелих од 
малигних неоплазми („Сл. лист СФРЈ‖, бр. 3/86) и Правилник о обрасцу Регистра 
и начину његовог вођења, обрасцу пријаве  и  поступку пријављивања и 
одјављивања одређених („Сл. гласник СРС‖, бр. 42/86) (98). 
Како у популационом регистру за рак Републике Србије нема података о 
оболевању и умирању становништва са територије АП КиМ од 1998. године 
(21,97,98) , то су подаци за ово истраживање прикупљани из следећих извора: 
подаци из протокола болничких и ванболничких здравствених установа АП КиМ 
али и из централне Србије, патохистолошких, цитолошких, хематолошких и 
других лабораторија, званичних потврда смрти о смрти (ДМ 2 образац), фондова 
здравственог осигурања и циљаних истраживања. Из пријава малигне неоплазме 
добијени су основни демографски подаци-узраст, пол, место сталног 
пребивалишта, подаци о примарној локализацији, патохистолошком налазу, 
ширењу неоплазме. 
На простору КиМ после 1999. године није вршен попис становништва од 
стране Републике Србије тако да су подаци о процењеном броју становништва на 
територији АП КиМ добијени од Међународног и Покрајинског Црвеног Крста, 
УНМИК администрације, Министарства за КиМ и Координационог центра за 
КиМ (подаци о броју становника за израду социјалних карти). Подаци за процену 
броја становника добијени су и од Републичког фонда здрвственог осигурања 
(РФЗО) и од Завода за јавно здравље Косовска Митровица (ЗЗЈЗ) који добија 
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податке од здравствених установа са територије своје надлежности, подаци 
школских и предшколских установа као и локалних самоуправа.  
Процењен број српског и неалбанског становништва на територији АП 
КиМ према наведеним изворима износи 144,834 становника.  
Број становника по општинама: Косовска Митровица(30,0024), Звечан 
(16,000), Зубин Поток (7,973), Лепосавић (14,503), јужни део покрајине-енклаве 
(76,334). 
Подаци о броју становника приказани су по општинама, по узрасту (укупан 
број становника), а по полу збирно, без дистрибуције по узрасним групама, јер 
тих података нема.  
Због недостатка узрасно полне дистрибуције становника целе територије 
АП КиМ и наведених општина са српским и неалбанским становништвом, није 
било могуће израчунавање узрасно специфичних стопа инциденције и 
морталитета, а самим тим није била могућа примена стандардизација стопа 
инциденције и морталитета. 
 
4.1. Статистичка обрада података 
Сви подаци о оболелима и умрлима од малигних неоплазми унети су у 
посебну базу посебно креирану за ово истраживање. Малигне неоплазме су 
шифриране према Међународној класификацији болести-десета ревизија, књига 1 
(шифре C00-C96), (99) и према Међународној класификацији онколошких 
болести-друго издање (шифре 8000/3-9941/3), (100). Нису обухваћени тумори ―in 
situ‖ (шифре D00-D09).  
Квантитативна статистичка анализа добијених података спроведена је на 
рачунару. Израчунавани су релативни бројеви, просечне вредности, проценти, 
нестандардизоване годишње стопе инциденције и морталитета, специфичне 
просечне годишње стопе, нестандардизоване стопе према полу, 
нестандардизоване специфичне стопе према примарној локализацији малигног 
процеса. 
Сви добијени подаци су шифрирани и унети у базу података.  За 
уписивање, рангирање, груписање, табеларно и графичко приказивање података, 
коришћен је Excell program iz Microsoft Office 2007 програмског пакета.  
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Кретање општих и специфичних стопа инциденције и морталитета током 
посматарног периода приказано је линеарним трендовима. Линеарни тренд 
представља линеарни регресиони модел у коме је независна промењива величин 
(x) време. Линија тренда одређена је помоћу једначине y = а+bx.Резултати 


























У посматраном периоду 2004-2013. године на територији АП КиМ, у 
српском и неалбанском становништву, забележено је укупно 1708 новооболелих 
од малигних неоплазми 1027 (60%) мушкараца и 681 (40%) жена. Просечна 
годишња нестандардизова стопа инциденције износила је 117,92 на 100 000 
становника. 
Годишње нестандардизоване стопе инциденције кретале су се од 88,4 
(2004.) до 115 (2013.) на 100 000 становника. Годишње стопе инциденције 
приказане су на табели 1. 
Табела 1. Укупан број новооболелих од малигних неоплазми и годишње 
нестандардизоване стопе инциденције на територији АП КиМ (српско и 
неалбанско становништво) у периоду од 2004 - 2013. године. 
Година Број новооболелих Годишња стопа инциденције 
2004 128 88,38 
2005 132 91,14 
2006 139 95,97 
2007 159 100,09 
2008 156 107,71 
2009 153 105,64 
2010 170 117,38 
2011 215 148,45 
2012 247 170,54 




инциденције             117,9 
            Према подацима из табеле 1, постоји континуирани пораст годишњих 
нестандардизованих стопа инциденције у посматраном десетогодишњем периоду. 
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            На  графикону 1.  приказан је тренд инциденције малигних неоплазми на 
основу  укупног броја новооболелих на територији КиМ у периоду 2004-2013. 
 
Графикон 1.  Линеарни тренд инциденције малигних неоплазми у српском и 
неалбанском становништву, АП КиМ (српско и неалбанско становништво) у 
периоду од 2004 - 2013. године.  
Утврђен је континуирани пораст броја новооболелих од малигних 
неоплазми у посматраном десетогодишњем периоду. Годишње се број 
новооболелих повећавао за 106. Према вредности линеарног тренда 
(y=11,85x+105,6, R
2
=0,808) пораст броја новооболелих је статистички значајан. 
Графикон 2.  Линеарни тренд малигних неоплазми на основу нестандардизованих 
годишњих стопа инциденције на територији АП КиМ (српско и неалбанско 
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Постоји статистички значајан пораст тренда годишњих 
нестандардизованих стопа инциденције малигних неоплазми у становништву АП 
КиМ у периоду 2004-2013. године (y=8,184x=72,91, R
2
=0,808). 
На графикону 3. приказан је линеарни тренд инциденције малигних 
неоплазми према полу. 
 
Графикон 3. Линеарни тренд инциденције малигних неоплазми према полу на 
територији КиМ (српско и неалбанско становништво) у периоду од 2004 - 2013. 
године. 
Према вредности линеарног тренда, постоји континуиран пораст броја 
новооболелих мушкараца у периоду 2004-2013. године и утврђени пораст је 
статистички значајан(y=7,957x +58,93, R
2
=0,793). Годишње се број  новооболелих 
мушкараца повећавао за 59. 
Статистички значајан пораст тренда инциденције малигних неоплазми 
утврђен је и код жена (y=3,897x+46,66, R
2
=0,778). Пораст броја новооболелих 
жена годишње износио је 46. 
Мушкарци су у просеку оболевали 1,5 пута више од жена.  
 
 
y = 7.957x + 58.93
R² = 0.793



















На табели  2. приказан је број новооболелих од малигних неоплазми према 
полу и нестандардизоване годишње стопе инциденције. 
Табела 2. Број новооболелих мушкараца и жена и нестандардизоване годишње 
стопе инциденције малигних неоплазми на територији АП КиМ (српско и 
неалбанско становништво) у периоду од 2004 - 2013. године. 
 
У посматраном периоду забележено је укупно 1027 новооболелих 
мушкараца и 681 новооболела жена.  
Најнижа годишња нестандардизована стопа инциденције код мушкараца 
утврђена је 2004. (101,55/100 000 мушкараца) а највиша годишња стопа 
инциденције код мушкараца утврђена је 2012. (208,45/100 000 мушкараца). 
Најнижа годишња стопа инциденције код жена утврђена је 2004.(74,29/100 000 
жена). а највиша годишња стопа инциденције код жена била је 2012. (130,01/100 
000 жена). 
Током целог посматраног десетогодишњег периода годишње 
нестандардизоване стопе инциденције биле су више код мушкараца него код 
жена, у просеку 1,5 пута.   
  
Година Мушкарци Жене 
 Број  Стопа Број Стопа 
2004 76 101,55 52 74,29 
2005 78 104,22 54 77,15 
2006 82 109,57 57 81,43 
2007  93 124,27 65 92,86 
2008  91 121,59 65 92,86 
2009  87 116,25 66 94,29 
2010  104 138,96 66 94,29 
2011  127 169,70 88 125,72 
2012  156 208,45 91 130,01 
2013  133 177,71 77 110,01 
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На графикону 4. приказан је линеарни тренд нестандардизованих 
годишњих стопа инциденције за малигне неоплазме код мушкараца 
 
Графикон 4. Линеарни трeнд на основу нестандардизованих годишњих стопа 
инциденције код мушкараца са територије АП КиМ (српско и неалбанско 
становништво)  у периоду од 2004 - 2013. године.  
Утврђен је статистички значајан пораст тренда инциденције малигних 
неоплазми код мушкараца (y=8,184x +72,91, R
2
=0,808). 
На графикону 5 приказан је линеарни тренд на основу годишњих 
нестандардизованих стопа инциденције малигних неоплазми код жена. 
 
Графикон 5. Линерни тренд на основу годишњих нестандардизованих стопа 
инциденције малигних неоплазми код жена на територији АП КиМ (српско и 
неалбанско становништво) у периоду од 2004 - 2013. године. 
74.29
77.15 81.43
92.86 92.86 94.29 94.29
125.72 130.01
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Утврђен је континурани пораст годишњих стопа инциденције за малигне 




На табели 3.  приказане су нестандардизоване стопе инциденције од свих 
малигних неоплазми у  општинама АП КиМ у посматраном десетогодишњем 
периоду. 
Табела 3. Годишње нестандардизоване стопе инциденције од малигних неоплазми 
према општинама напростору АП КиМ (српско и неалбанско становништво) у 
периоду од 2004-2013. године. 
Општине Година 
 2004 2005 2006 2007 2008 2009 2010 2011 2012 2013 
Косовска 
Митровица 
86,60 86,60 86,60 149,88 146,55 113,24 153,21 156,54 186,52 156,54 
Звечан 131,25 137,50 150,00 131,25 131,25 150,00 150,00 118,00 156,25 156,25 
Зубин 
Поток 
200,68 225,76 238,30 163,05 163,05 225,76 200,68 175,59 137,97 188,13 

















На графикону 6. приказан је линеарни тренд годишњих 
нестандардизованих стопа инциденције за малигне неоплазме у општини 
Косовска Митровица. 
 
Графикон 6. Линеарни тренд годишњих нестандардизованих стопа инциденције 
малигних неоплазми у општини Косовска Митровица (српско и неалбанско 
становништво)  у периоду од 2004 - 2013. године. 
Утврђен је статистички значајан пораст тренда инциденције малигних 

























На графикону 7. приказан је линеарни тренд инциденције малигних 
неоплазми у општини Звечан. 
 
Графикон 7. Линеарни тренд годишњих нестандардизованих стопа инциденције 
малигних неоплазми у становништву општине Звечан (српско и неалбанско 
становништво) у периоду од 2004 - 2013. године. 
Тренд инциденције за малигне неоплазме у општини Звечан показује благи 






















На графикону 8. приказан је линеарни тренд на основу годишњих 
нестандардизованих стопа инциденције у општини Зубин Поток. 
 
Графикон 8. Линеарни тренд годишњих нестандардизованих стопа инциденције  
малигних неоплазми у општини Зубин Поток (српско и неалбанско 
становништво) у периоду од 2004 - 2013. године. 
Утврђен је пад линарног тренда инциденције малигних неоплазми  у 
посматраном десетогодишњем периоду (y=-5,524x+220,8, R
2
=0,240)  у општини 
Зубин Поток, али пад није статистички значајан.  
  















На графикону 9. приказан је тренд на основу годишњих 
нестандардизованих стопа инциденције у општини Лепосавић у периоду 2004-
2013. године. 
 
Графикон 9.  Линеарни  тренд годишњих нестандардизованих стопа инциденције 
малигних неоплазми у општини Лепосавић (српско и неалбанско становништво) у 
периоду од 2004 - 2013. године.  
Према утврђеној вредности линеарног тренда y=9,988x+188,4 и R
2
=0,692 
постоји статистички значајан пораст тренда инциденције у посматраном 
десетогодишњем периоду. 
  
















На графикону 10. приказан је линеарни тренд на основу годишњих 
нестандардизованих стопа инциденције на територији јужног дела КиМ . 
 
Графикон 10. Линеарни тренд на основу нестандардизованих стопа инциденције 
малигих неоплазмина територији „јужног дела АП КиМ―(српско и неалбанско 
становништво) у периоду од 2004 - 2013. године. 
У периоду 2004-2013. године утрврђен је статистички значајан пораст 
тренда инциденције малигних неоплазми на територији „јужног дела АП КиМ― 
(y=9,884x+21,48 R
2
=0,705). У просеку годишње се број од малигних болести 
повећавао за 21. 
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На графикону 11.  приказана је дистрибуција новооболелих према општини 
општинама сталног боравка у АП КиМ (српско и неалбанско становништво) у 
периоду од 2004 - 2013. године.  
 
Графикон 11. Дистрибуција новооболелих према месту сталног боравка на 
територији АП КиМ (српско и неалбанско становништво) у периоду од 2004 - 
2013. године. 
            Према подацима са графикона 11, највећи број новооболелих био је са 
територије јужног дела АП КиМ 579(33,9%), затим следе Косовска Митровица 
397(23,2%), Лепосавић373(21,8%), Звечан 206(12,1%)и Зубин Поток153(9%). 
На табели 4. приказан је број новооболелих и просечне годишње 

















Табела 4. Број новооболеих од најчешћих малигних неоплазми и просечне 
годишње нестандардизоване стопе инциденције у општинама АП КиМ  (српско и 















 број стопа број  стопа број стопа број стопа број стопа број  стопа 
Косовска 
Митровица 
70 23,31 71 23,64 45 15,0 22 7,3 7 2,33 4 1,33 
Звечан 26 16,3 19 11,9 50 31,3 21 13,1 0 0 5 3,1 
Зубин 
Поток 
37 46,4 16 20,1 16 20,1 6 7,5 0 0 8 10,0 




99 12,9 58 7,6 30 6,5 44 5,76 13 1,7 14 1,8 
 
У општини Косовска Митровица највиша просечна годишњана 
стандардизована стопа инциденције утврђена је за рак плућа (23,64/100 000), а иза 
њега следе, немеланомски рак коже (23,3/100 000становника), рак мокраћне 
бешике (15,0/100 000), рак дебелог црева (7,3/100 000), рак ларинкса (2,33/100 
000) и рак језика (1,33/100 000). 
У општини Звечан утврђена је највиша просечна годишња 
нестандардизована стопа инциденције за рак мокраћне бешике (31,3/100 000 
становника), на другом месту био је немеланомски рак коже(16,3/100 000), на 
трећем рак дебелог црева (13,1/100 000), на четвртом рак плућа (11,9/100 000), на 
петом рак језика (3,1/100 000 становника). Није утврђено оболевање од рака 
ларинкса. 
Највиша просечна годишња нестандардизована стопа инциденције у 
општини Зубин Поток била је за немеланомски рак коже (46,4/100 000 
становника), за рак плућа и рак мокраћне бешике утврђена је иста стопа од 
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(20,1/100 000 становника), рак језика имао је стопу инциденције од (10,0/100 000 
становника) а рак дебелог црева (7,8/100 000 становника). Није утврђено 
оболевање од рака ларинкса. 
У општини Лепосавић на првом месту био је немеланомски рак коже 
(49,6/100 000), рак плућа (26,2/100 000), рак мокраћне бешике (24,1/100 000), рак 
ларинкса (22,1/100 000), рак дебелог црева (8,9/100 000) и рак језика (2,8/100 000). 
У енклавама у јужном делу АП КиМ немеланомски рак коже (12,9/100 
000), рак плућа (7,6/100 000, рак мокраћне бешике (6,5/100 000), рак дебелог црева 
(5,76/100 000), рак језика (1,8/100 000) и рак ларинкса (1,7/100 000). 
На графикону 13.  приказане су најчешће малигне неоплазме према висини 
просечних годишњих нестандардизованих стопа. 
 
Графикон 13. Најчешће малигне неоплазме у становништву АП КиМ (српско и 
неалбанско становништво) према висини просечних годишњих 
нестандардизованих стопа инциденције у периоду од 2004 - 2013. године. 
У посматраном периоду највишаса просечна годишња нестандардизована 
стопа инциденције била је за немеланомски рак коже (29,08/100 000), рака плућа 
(13,9/100 000), рака мокраћне бешике (12,15/100 000), рака дебелог црева (7,34/100 
















На графикону 14. приказана је дистрибуција водећих локализација 
малигних неоплазми  према утврђеном броју новооболелих особа. 
 
Графикон 14. Водеће локализације малигних неоплазми као узрок оболевања 
становништва на територији АП КиМ (српско и неалбанско становништво) у 
периоду од 2004 - 2013. године. 
            На првом месту као узрок оболевања становништва у посматраном 
периоду био  је немеланомски рак коже са учешћем од 17,8%, на другом рак плућа 
са учешћем од 11,8% и на трећем рак мокраћне бешике са 10,3%, на четртом рак 


















Графикон 15. Линеарни тренд инциденције на основу укупног броја новооболелих 
мушкараца и жена од немеланомског рака коже, на територији АП КиМ (српско и 
неалбанско становништво) у периоду од 2004 - 2013. године. 
У посматраном десетогодишњем периоду забележен је пораст броја 
новооболелих од немеланомског рака коже и код мушкараца и код жена. Пораст 
броја новооболелих био је статистички значајан само код мушкараца 
(y=1,242x+10,46, R
2
=0,427). Годишње се број новооболелих мушкараца повећавао 
за 11. 
Годишње се број новооболелих жена повећавао исто за 11, али на основу 




На графикону 16. приказано је кретање  новооболелих од рака плућа у 
посматраном десетогодишњем периоду. 
 
y = 1.242x + 10.46
R² = 0.427


















Графикон 16. Линеарни тренд инциденције за рак плућа према полу на територији 
АП КиМ (српско и неалбанско становништво) у периоду од 2004 - 2013. године. 
У посматраном периоду број новооболелих мушкараца од рака плућа био је 
4,5 пута већи од броја новооболелих жена. Забележен је статистички значајан 
пораст броја новооболелих мушкараца(y=2,224x+4,266;R
2
=0,842).Број 
новооболелих мушкарацаод рака плућа повећавао се на годишњем нивоу за 4. 
Тренд инциденције има тенденцију пораста и у наредном периоду. 
Број новооболелих жена које су оболеле од рака плућа у периоду 2004-
2013. био је доста неуједначен. После највишег утврђеног броја новооболелеих 
2012. забележен је нагли пад 2013. године. И поред великих разлика у броју 
новоболелих жена, линеарни тренд инциденције показује статистички значајан 
пораст (y=0,539x +0,733; R
2
=0,323). 
Подаци о броју новооболелих рака мокраћне бешике и линеарни трендови 
према полу новооболелих, приказани су на графикону 17. 
 
y = 2.224x + 4.266
R² = 0.842

















Графикон 17.  линерани тренд инциденције рака мокраћне бешике према полу на 
територији АП КиМ (српско и неалбанско становништво) у периоду од 2004 - 
2013. године. 
Утврђен је пораст инциденције рака мокраћне бешике код мушкараца, а 
број новооболелих годишње повећавао се за 11. Линеарни тренд инциденције 
показује тенденцију пораста. (y=0,315x + 11,06; R
2
=0,217).Мушкарци су 2,7 пута 
више оболевали од рака мокраћне бешике него жене у просеку. 
Број новооболелих жена од рака мокраћне бешике повећавао се годишње за 




На графикону 18.  приказан је линеарни тренд новоболелих од рака дебелог 
црева на територији АП КиМ у периоду 2004-2013. 
 
y = 0.315x + 11.06
R² = 0.217





















Графикон 18. Линеарни тренд инциденције ракa дебелог црева према полуна 
територији АП КиМ (српско и неалбанско становништво) у периоду од 2004 - 
2013. године. 
Постоји статистички значајан пораст броја новооболелих мушкараца од 
рака дебелог црева а тренд инциденције показује статистички значајан пораст 
(y=0,939x + 1,733; R
2
=0,668). Мушкарци су 1,9 пута више оболевали од жена у 
просеку, у истом периоду. 
Број новооболелих жена од рака дебелог црева показао је велико колебање 
у посматраном периоду. Број новооболелих жена повећавао се за 2 годишње у 




Структура према узрасту новооболелих од малигних неоплазми на 
територији АП КиМ у српеском и неалбанском становништву у периоду 2004-
2013. године приказана је на графикону 19. 
Највећи број новооболелих био је старости од 50 до 69 година. На другом 
месту по заступљености били су старији од 69 година који су учествовали са 
33,7%, што представља  једну трећину свих новооболелих. Мање од 1% чинили су 
новооболели млађи од 19 година (графикон 19). 
y = 0.939x + 1.733
R² = 0.668



















Графикон 19. Старосна структура новооболелих од малигних неоплазми на 
територији АП КиМ (српско и неалбанско становништво) у периоду од 2004 - 
2013. године. 
 
5.1. Оболевање мушкараца од малигних неоплазми у периоду 2004-2013. 
године 
На територији АП КиМ (српско и неалбанско становништво) укупно је 
утврђено 1027 новооболелих мушкараца. У оболевању од малигних неоплазми 
учествовали су са 60%. 
На графикону 20 приказана је структура водећих локализација малигних 














Графикон 20. Најчешће малигне неоплазме у мушкој популацији на територији 
АП КиМ (српско и неалбанско становништво) у периоду од 2004 - 2013. године. 
На првом месту по учесталости у односу на све малигне неоплазме 
утврђене у мушкој популацији, био је немеланомски рак коже са 16,85%, на 
другом рак плућа са 16,07%, на трећем рак мокраћне бешике са 12,46%. 
Табела 5. Број новооболелих мушкараца и годишње нестандардизоване стопе  
рака плућа у мушкој популацији на територији АП КиМ (српско и неалбанско 
становништво) у периоду од 2004 - 2013. године. 
Година 
Рак плућа- (ICD-C34) 
Број Стопа 
2004 9 12,03 
2005 8 10,69 
2006 8 10,69 
2007 16 21,38 
2008 15 20,04 
2009 12 16,30 
2010 24 32,07 
2011 22 29,40 
2012 23 30,73 
2013 28 37,41 
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На графикону 20.  приказан је линеарни тренд инциденције немеланомског 
рака  на основу броја новооболелих од немеланомског рака коже код мушкараца. 
 
Графикон 20. Линеарни тренд инциденције на основу броја новооболелих 
мушкараца од немеланомског рака коже, на територији АП КиМ (српско и 
неалбанско становништво) у периоду од 2004 - 2013. године. 
Према вредности тренда инциденције, пораст броја новооболелих 
мушкараца од немеланомског рака коже је статистички значајан (y=1,242x+10,46, 
R
2
=0,427). Годишње се број повећавао за 10 новооболелих. 
На графикону 21. приказан је линеарни тренд годишњих 








Графикон 21. Линеарни тренд на основу годишњих нестандардизованих стопа 
инциденције рака плућа у мушкој популацији, на територији АП КиМ (српско и 
неалбанско становништво) у периоду од 2004 - 2013. године. 















            Постоји статистички значајан пораст тренда инциденције рака плућа 
(y=2,9716x+5,7003, R
2
=0,8423) у мушкој популацији. 
Табела 6. Број новооболелих мушкараца и годишње нестандардизоване стопе рака 
мокраћне бешике у мушкој популацији на територији АП КиМ (српско и 
неалбанско становништво) у периоду од 2004 - 2013. године. 
Година 
Рак мокраћне бешике - (ICD C67) 
Број Стопа 
2004 12 16,03 
2005 12 16,03 
2006 13 17,37 
2007 12 16,03 
2008 12 16,30 
2009 12 14,70 
2010 12 14,70 
2011 14 18,71 
2012 18 24,05 
2013 13 17,37 
 
            Годишње нестандардизоване стопе инциденције рака мокраћне бешике 
кретале су се од (14,70/100 000 мушкараца до 24,05/100 000). 
На графикону 22. приказан је линеарни тренд годишњих стопа 








Графикон 22. Линеарни тренд на основу годишњих нестандардизованих стопа 
инциденције рака мокраћне бешике у мушкој поплацији на територији АП КиМ 
























Утврђен је пораст тренда инциденције рака мокраћне бешике 
(y=0,421x+14,78,R
2
=0,218) али пораст није статистички значајан. 
Табела 7. Број новооболелих мушкараца и годишње нестандардизоване стопе рака 
простате у мушкој популацији на територији АП КиМ (српско и неалбанско 
становништво) у периоду од 2004 - 2013. године. 
Година 
Рак простате - (ICD-C61) 
Број Стопа 
2004 9 12,03 
2005 9 12,03 
2006 10 13,03 
2007 6 8,02 
2008 6 8,02 
2009 9 12,03 
2010 6 8,02 
2011 7 9,35 
2012 23 30,73 
2013 18 24,0 
 
У посматраном периоду утврђено је 103 новооболела мушкарац од рака 
простате. Годишња нестандардизована стопа инциденције кретала се од 8,02 до 




На графикону 23. приказан је линеарни тренд годишњих стопа 
инциденције рака простате у мушкој популацијина територији АП КиМ (српско и 
неалбанско становништво) у периоду од 2004 - 2013. године. 
 
Графикон 23. Линеарни тренд на основу нестандардизованих годишњих стопа 
инциденције рака простате у мушкој популацији, на територији АП КиМ (српско 
и неалбанско становништво) у периоду од 2004 - 2013. године. 
Постоји станистички значајан пораст тренда инциденције рака простате у 




5.2. Оболевање жена од малигних неоплазми у периоду 2004-2013. године 
У посматраном периоду на територији АП КиМ укупно је утврђено 681 
новооболела жена од малигних неоплазми. 
На графикону 24.  приказана је заступљеност водећих малигних неоплазми 

























Графикон 24. Процентуална заступљеност најчешћих ликализација малигних 
неоплазми у женској популацији на територији АП КиМ (српско и неалбанско 
становништво) у периоду од 2004 - 2013. године. 
На првом месту по заступљености као узрок оболевања био је рак дојке са 
(20,2%) у односу на све утврђене малигне неоплазме у жена. На другом месту био 
је немеланомски рак коже са (19,24%), на трећем рак грлића материце са (14,39%), 
четврти је био рак мокраћне бешике (7,05%), пети рак плућа (5,43%), шести рак 





















Број новооболелих жена и годишње нестандардизоване стопе инциденције 
приказани су на табели 8. 
Табела 8. Број новооболелих жена и годишње нестандардизоване стопе 
инциденције рака дојке у женској популацији на територији АП КиМ (српско и 
неалбанско становништво) у периоду од 2004 - 2013. године. 
Година 
Рак дојке  - (ICD C50) 
Број Стопа 
2004 10 14,29 
2005 11 15,72 
2006 11 15,72 
2007 12 17,14 
2008 12 17,14 
2009 13 18,57 
2010 12 17,14 
2011 20 28,57 
2012 21 30,00 
2013 19 27,14 
 
Годишње нестандардизоване стопе инциденције рака дојке кретале су се од 
(14,29/100 000 жена) до (30,00/100 000 жена).  
На графикону 25.  приказан је линеарни тренд на основу годишњих стопа 
инциденције рака дојке код жена у српском и неалбанском становништву на 




Графикон 25. Линеарни тренд на основу годишњих нестандардизованих стопа 
инциденције рака дојке у жена на територији АП КиМ (српско и неалбанско 
становништво) у периоду од 2004 - 2013. године. 
            Утврђен је статистички значајан пораст тренда инциденције рака дојке у 
жена (y=1,704x+10,76, R² = 0,749) у посматраном десетогодишњем периоду на 

























Табела 9. Број новооболелих жена од рака грлића материце и нестандардизоване 
годишње стопе инциденције на територији АП КиМ (српско и неалбанско 
становништво) у периоду од 2004 - 2013. године. 
  Година 
Рак грлића материце-(ICD-C53) 
Број Стопа 
  2004 6 8,57 
  2005 7 10,00 
  2006 7 10,00 
  2007 9 12,86 
  2008 10 14,29 
  2009 8 11,43 
  2010 9 12,86 
  2011 11 15,72 
  2012 16 22,86 
  2013 15 21,43 
 
Годишње нестандардизоване стопе инциденције рака грлића материце 
кретале су се од  8,57 (2004.) до 22.86 (2012.) нa 100 000 женa. 
На графикону 26. приказан је линеарни тренд годишњих 
нестандардизованих стопа инциденције рака грлића материце у жена, АП КиМ 




Графикон 26. Линеарни тренд на основу годишњих нестандардизованих стопа 
инциденције рака грлића материце на територији АП КиМ (српско и неалбанско 
становништво) у периоду од 2004 - 2013. године. 
Утврђен је статистички значајан пораст тренда инциденције рака грлића 
материце (y=1,4029x+6,2858, R
2
=0,7829) у женској популацији на територији АП 
КиМ у периоду 2004-2013 године. 
Рак грлића материце забележен је код жена после 30. године, а према 
подацима са графикон 26 највише у добрној структури новооболелих жена чиниле 
су жене старости 50-69  година, (62,2% посто). 
 































5.3. Умирање од малигних неоплазмина територији АП КиМ у периоду 
2004-2013. године  
На територији АП КиМ у посматраном десетогодишњем периоду, укупно 
је умрло од малигних неоплазми 1108 особа, 591 (53,34%) мушкараца и 517 
(46,66%) жена. Просечна годишња нестандардизована стопа мортлитета износила 
је (76,5 на 100 000 становника).  
На табели 10. приказан је укупан број умрлих и годишње 
нестандардизоване стопе морталитета.  
Табела 10.Укупан број умрлих и годишње нестандардизоване стопе инциденције 
за малигне неоплазме на територији АП КиМ (српско и неалбанско 
становништво) у периоду од 2004 - 2013. године. 
Година Мушкарци Жене Укупно 
 Број Стопа Број  Стопа Број Стопа 
2004 43 57,46 38 52,29 81 55,92 
2005 46 61,47 41 58,58 87 60,06 
2006 48 64,14 41 58,58 89 61,44 
2007 51 68,15 49 70,01 100 69,04 
2008 49 65,47 47 67,15 96 66,28 
2009 51 68,15 50 71,43 101 69,73 
2010 63 84,18 52 74,29 115 79,4 
2011 78 104,22 61 87,15 139 95,97 
2012 77 102,89 65 92,86 142 98,04 
2013 85 113,58 73 104,29 158 109,1 
 
Забележен је континурани пораст годишњких нестандардизованих стопа 
морталитетаод малигних неоплазми и код мушкараца и код жена. У посматраном 
десетогодишњем периоду, стопе морталитета биле су више код мушкараца него 




На графикону 27. приказан је линеарни тренд нестандардизованих 
годишњих стопа морталитета малигних неоплазми на територији АП КиМ.  
 
Графикон 27. Линеарни тренд на основу нестандардизованих годишњих стопа 
морталитета малигних неоплазми на територији АП КиМ (српско и неалбанско 
становништво) у периоду од 2004 - 2013. године. 
Нестандардизоване годишње стопе морталитета имале су континуирани 
пораст.Утврђен је статистички значајан пораст тренда морталитета малигних 
неоплазми (y=5,7659x+44,789, R
2























На графикону 28. приказан је линеарни тренд морталитета малигних 
неоплазми на основу укупног броја умрлих мушкараца и жена у српском и 
неалбанском становништву на територији КиМ, 2004-2013 године. 
 
Графикон 28. Линеарни тренд морталитета малигних неоплазми према полу, на 
територији АП КиМ (српско и неалбанско становништво) у периоду од 2004 - 
2013. године. 
Постоји континуирани пораст броја умрлих мушкараца и жена од 
малигних неоплазми у посматраном десетогодишњем периоду.  
Пораст тренда морталитета малигних неоплазми код мушкараца је 
статистички значајан (y=4,745x+33, R
2
=0,863). Годишње,  број умрлих мушкараца 
повећавао се за 33. 
Код жена постоји статистички значајан пораст морталитета  малигних 
неоплазми (y=3,606x+31,86, R
2
=0,92). Пораст броја умрлих жена годишње 
повећавао се за 32. 
Утврђена разлика између броја умрлих мушкараца и броја умрлих жена 
није статистички значајна. 
 
y = 4.745x + 33
R² = 0.863



















На графикону 29. приказан је линеарни тренд нестандардизованих 
годишњих стопа морталитета малигних неоплазми у мушкараца. 
 
Графикон 29.  Линеарни тренд нестандардизованих годишњих стопа морталитета 
малигних неоплазми код мушкараца на територији АП КиМ (српско и неалбанско 
становништво) у периоду од 2004 - 2013. године. 
            Утврђен је статистички значајан пораст тренда морталитета код мушкараца 
(y=6,3409x+44,095; R
2
=0,8638). Годишње се број умрлих мушкараца повећавао за 
























На графикону 30.  приказан је линеарни тренд нестандардизованих 










Графикон 30. Линеарни тренд на основу нестандардизованих годишњих стопа 
морталитета малигних неоплазми на територији АП КиМ (српско и неалбанско 
становништво) у периоду од 2004 - 2013. године. 
            На графикону 31.  приказане су најчешће малигне неоплазме као узрок 
смрти  мушке популације. 
 
Графикон 31. Водеће малигне неоплазме као узрок умирања мушкараца на 


































Умрли мушкарци од рака плућа чинили су 26,2% од укупног броја умрлих 
мушкараца од свих малигних неоплазми, што је више од једне четвртине. На 
другом месту као узрок умирања био је рак дебелог црева са 10,7% а на трећем, 
рак простате са 9,1%. 










Графикон 32. Линеарни тренд морталитета од рака плућа на основу 
нестандардизованих стопа морталитета, мушкарци, (српско и неалбанско 
становништво), у периоду од  2004-2013. године. 
Постоји статистички значајан пораст тренда морталитета рака плућа код 
мушкараца (y=3,31357x+2,5827, R
2
=0,6881). Годишње се број умрлих мушкараца 
од рака плућа повећавао за 3 у просеку. 
Структура умирања од најчешћих малигних неоплазми у женској 




























Графикон 33. Водеће малигне неоплазме као узрок смрти жена на територији АП 
КиМ (српско и неалбанско становништво) у периоду од 2004 - 2013. године. 
Рак дојке као узрок смрти  био је највише заступљен и учествовао је са 
24,6% у укупном морталитету жена од малигних неоплазми. На другом месту био 
је рак грлића материце са 11,4% и на трећем рак дебелог црева са 7%. 
На графикону 34.  приказан је линеарни тренд морталитета жена од рака 
дојке. 
 
Графикон 34. Линеарни тренд на основу годишњих нестандардизованих стопа 
морталитета за рак дојке код жена на територији АП КиМ (српско и неалбанско 




































Годишње стопе морталитета рака дојке кретале су се од 4,29(2009.) до 
11,43 (2012.). Број умрлих жена повећавао се годишње за 7 у просеку. Утврђен је 




Нестандаризоване стопе морталитета кретале су се од 4,29/100 000 (2009.) 
дo 11,43/100 000 (2008 i 2012).  










Графикон 35. Линеарни тренд морталитета на основу нестандардизиваних стопа 
морталитета рака грлића материце на територији АП КиМ (српско и неалбанско 
становништво) у периоду од 2004 - 2013. године 
Годишње стопе инциденције показују велико колебање у посматраном 
периоду. Према вредности линеарног тренда (y=0,320x+6,667, R
2
=0,143) постоји 
благи пораст морталитета од рака грлића материце, али статистичка значајност 
није утврђена.  У посматраном периоду пораст број умрлих жена од рака грлића 





























Ово је прва епидемиолошка студија малигних неоплазми у срспском и 
неалбанском становништву на територији АП КиМ, после 1999. године. 
Најважнији резултати ове студије су: континуирани пораст броја 
новооболелих мушкарaца и жена од малигних неоплазми, статистички значајан 
пораст трендова нестандардизованих стопа инциденције и морталитета. Утврђени 
трендови показују тенденцију раста и у наредном периоду. Мушкарци су у 
просеку 1,5 пута више оболевали од жена. Умирање малигних неоплазми било је 
готово подједнако међу половима. 
Највећи број новооболелих био је са територије јужног дела АП КиМ, једна 
трећина 33,9%, затим следе новооболели из општина на северу АП КиМ, 
Косовска Митровица 23,2%, Лепосавић 21,8%, Звечан 12,1% и Зубин Поток 9%. 
У посматраном периоду водеће малигне неоплазме као узрок оболевања 
становништва биле су: немеланомски рак коже, рак плућа,рак мокраћне бешике, 
рак дебелог црева, рак ларингкса и рак језика.  
Према приказаним подацима, новооболели од ових шест водећих малигних 
тумора чинили су више од половине 875(51,2%) свих новооболелих од малигних 
неоплазми.  Добијени резултати су у сагласности са постојећим подацима и 
извештајима о оболевању и умирању од малигних неоплазми у свету и у 
централној Србији (1-4, 20,21). 
У посматраном десетогодишњем периоду немеланомски рак коже био је 
први узрок оболевања српског и неалбанског становништва, на другом месту био 
је рак плућа а на трећем рак мокраћне бешике. 
Оболевање и умирање у централној Србији од малигних неоплазми 
последњих година је у порасту (6,20-22). У централној Србији у значајном је 
порасту рак простате и рак дебелог црева код мушке популације и пораст 
инциденције рака дојке жена и морталитета рака плућа у женској популацији 
(6,20, 21,42,132,133). 
Опадање стандардизованих стопа морталитета, опадање тренда 
инциденције рака желуца, рака грлића материце, а пораст тренда инциденције 
рака дојке и плућа у жена у Италији (26) и у мушараца и код жена од  0–84 
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нестандардизоване стопе инциденције и морталитета расле су у континуитету у 
периоду 1970-2000. У периоду  1990–2000, стопе инциденције и морталитета 
престале су да се повећавају у мушкараца и почеле су да опадају и у женској 
популацији (26). 
Према резултатима ове студије немеланомски рак коже био је први узрок 
оболевања мушкараца и други узрок оболевања жена у посматраном периоду, 
2004-2013.  
Према подацима из популационог регистра Градског завода у Београду, 
немеланомски рак је други узрок оболевања мушкараца и жена на територији 
града Београда (101). У централној Србији немеланомски рак коже чинио је 11% 
од укупног броја новооболелих у периоду 1999-2013. године (98).  
Нешто другачију учесталост малигних тумора на КиМ помињу други 
аутори при чему не наводе податке о немеланомскогм раку коже. У периоду 2004-
2011. у српском становништву на територији АП КиМ забележено је 907 
новооболелих од малигних неоплазми, мушкарци су  чинили 542 (60%). А највећи 
број оболелих 83% био је старији од 50 година. Водеће локализације малигних 
тумора мушкараца били су рак плућа и рак бронхија, рак ларинкса и рак дебелог 
црева. Жене су највише оболевале од рака дојке, рака плућа и рака грлића 
материце. Водећи узроци смрти били су рак плућа, рак желуца и рак дебелог 
црева код мушкараца. Жене су највише умирале од  од рака дојке, рака плућа и 
рака дебелог црева (25). 
Према приказаним резултатима из овог десетогодишњњег истраживања, у 
структури оболевања од малигних неоплазми, немеланомски рак коже чинио је 
17,8% у односу на све утврђене малигне неоплазме у посматраном периоду.  
У Великој Британији немеланомски рак коже у структури учествује са 20% 
у односу на све регистроване новооболеле од малигних неоплазми (91). У САД 
немеланомски рак учествује са 35-45% међу белом популацијом, 4-5% 
хиспаноамерканцима, 2-4% американаца азијског порекла и 1-2% црне популације 
у укупном броју новооболелих од рака (102).  
Немеланомски рак коже је најчешћа малигна неоплазма у становништву 
беле расе и број новооболелих континуирано расте неколико последњих деценија 
(102), за разлику од ниске инциденције у популацији тамније пребојене коже 
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(103,104). Базоцелуларни карцином коже најчешћи је тип рака коже код белаца, 
хиспаноамериканаца и американаца азијатског порекла у САД (103).  
Немеланомски рак чини 85% свих типова рака коже (98) а у централној 
Србији 87,8% (77). 
За разлику од других локализација рака, права инциденција немеланомског 
рака није детаљно документована, нити поуздана, како у свету тако и у Европи 
(101-104) а ни и у централној Србији (97,98). Епидемиологија немеланомског рака 
коже је недовољно позната, за разлику од епидмиологије меланома коже (109).  
Разлози су:  непостојање стандарда и дефиниција  у начину прикупљања 
података о немеланомском раку коже и то доводи до подрегистрације. Многи 
регистри за рак не воде евиденцију о свим новооболелима од немеланомског рака 
коже (94-96), не евидентирају све примарне локализације, не региструју се мале 
лезије, мултипле промене ни рецидиви (105-108). Врло често се региструју 
оболели без патохистолошког налаза одстрањене промене. Неки регистри не 
прикупљају податке о немеланомском раку коже због његовог занемарљивог 
удела као узрока умирања (4). 
Подаци о немеланомском раку коже не прикупљају се рутински. У САД 
постоје програми Surveillance Epidemiology and End Results (SEER) Program и 
континуирано се прикупљају подаци о малигним туморима и о немеланомском 
раку коже (102). Неки регистри прикупљају податке само о сквамоцелуларном 
раку (113), а у другима се оба типа-базоцелуларни и сквамоцелуларни тип 
региструју као један (114).  
И у данском регистру постоји подрегистрација (109). У северној Америци 
и у Аустралији инциденција се процењује прикупљањем података у 
популационим студијама. У САД инциденција немеланомског рака процењује се 
из базе података Medicare, коју је основала влада САД за праћење здравствене 
заштите особа старих 65 и више година (114-116). 
За регистар за рак централне Србији рутински се прикупљају подаци о 
свим новооболелим са терирорије централне Србије, али се укупан број 
новооболеих од малигних неоплазми приказује одвојено од броја оболелих од 
немеланомског рака коже, јер у пријавама малигних неоплазми врло често 
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недостају подаци о патохистолошком типу рака, локализацији, метастазирању 
(119). 
Постоји велика подрегистрација новооболелих од немеланомског рака 
коже у свим регистрима за рак, која према процени СЗО износи 2 до 3 милиона 
годишње (106,107). Према расположивим подацима, инциденција за 
немеланомски рак коже виша је у европским земљама и белом становништву САД 
и Аустралије (мигрантске групе белог становништва), (115). Највиша стопа 
инциденције забележена је у Квинсленду у Аустралији (123) и Аризони (116).  
Стандардизоване стопе инциденције у Европи за немеланомски рак коже 
код мушкараца 129,3/100 000 мушкараца и 90,8/100 000 жена (102). Инциденција 
ове малигне неоплазме у Канади била је 179,2/100 000, 197,2 код мушкараца и 
161,2 код жена (117). Стандардизована стопа инциденције за немеланомски рак 
код мушкараца у Енглеској и Велсу износила је 65/100 000 код жена и 96/100 000 
код мушкараца (109-111).  
Најнижу инциденцију за немеланомски рак коже региструју Шпанија, 
Грчка, Финска (121). У Данској се 3-4 пута повећао број новооболелих од 
немеланомског рака коже, у односу на седамдесете године двадесетог века (106). 
Пораст инциденције утврђен је у многим деловима САД (103), Новог Мексика, 
Аризоне, Шкотске источне Канаде,  (110,115-117). У Немачкој (94), Ирану (117), 
ХонгКонгу (95), у становништву града Београда (108). У Немачкој је дошло до 
пораста броја ноовоболелих после скрининга (111). 
Немеланомски рак коже је много ређи у становништву Африке и Азије, 
највероватније као последица фотопротективног ефекта меланина или због 
генетске разлике у односу на белу расу (109).  
Ово повећање инциденције немеланомског рака коже може се објаснити 
повећаном излагању факторима ризика, а то су у првом реду претерано излагање 
сунцу (92). Ризик од настанка немеланомског рака постоји код повећаног 
излагања УВА и посебно УВБ зрацима (102). Битан фактор је и оштећење 
озонског омотача (94) као и излагање УВ зрацима без коришћења заштитних 
средстава, опекотине и оштећења коже (92,98,110). Немеланомски рак коже је 
болест старијег животног доба. Инциденција се повећава са старењем. Популација 
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старих повећава се у читавом свету. Повећава се очекивано трајање просечног 
животног века (108). 
Узрок немеланомског рака коже је мултифакторијалан и сложен. Постоји 
интеракција између домаћина и фактора околине који доприносе настанку и 
прогресији болести. Фактори домаћина су старије животно доба, мушки пол, 
оштећење коже у детињству, црвенокосе особе, особе светле коже и светле косе, 
плавих или светлих очију (93). Основни и најважнији фактор је излагање 
ултравиолетној светлости која изазива мутације ДНА у епидермалним ћелијама, и 
имуносупресију, доводећићи до неуобичајеног раста ћелија и појаве тумора 
(96,111).  
У САД број новооболелих од немеланомског рака коже расте после 50. 
године (106), као и у централној Србији (1). У популацији града Београда нагли 
пораст оболевања забележен је после 60. године и код мушкарац и код жена 
(90,108). Потребне су деценије да се немеланомски рак коже испољи клинички 
(113,114). Ретко се јавља у дечијем добу и код млађих од 20 година, зато је овај 
период изузетно важан за предузимање превентивних активност и смањивање 
оболевања у одраслом добу (101,103,104,120). 
У централној Србији у периоду 1999-2013. регистровано је оболевање од 
немеланомског рака коже у свим добним групама од 0 па преко 70 година. Нагло 
повећање оболевања регистровано је код старијих од 50 година а више од 
половине новооболлих имало је више од 70 година (87). У морталитету од 
малигних неоплазми, немеланомски рак учествује са 2% од свих малигних болети 
коже, а меланом за више од  80% (90). 
Велики број новооболелих од немеланомског рака коже на територији АП 
КиМ може се објаснити великим бројем особа које се баве пословима на 
отвореном( теренски радници), повећано излагање сунцу становништва и 
активности на отвореном-рекреација,спорт, шетња, рад у башти, сунчање без 
коришћења заштитних средстава од сунчевог зрачења.  
У основи етиологије немеланомског рака је кумулативни ефекат повећано 
излагање УВ радијацији током живота (92,111), али значаја има и инфекција 
хуманим папилома вирусом (119).  
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На другом месту по учесталости са 11,8% у односу на укупан број 
новооболелих од свих малигних неоплазми у српском и неалбанском 
становништву АП КиМ био је рак плућа. Рак плућа био је први узрок оболевања 
од малигних неоплазми становништва у Косовској Митровици, у општини Звечан 
био је четврти, а у осталим општинама и енклавама био је други по висини стопа 
инциденције. Тренд инциденције показује тенденцију пораста и у будућности. 
Пораст инциденције може се објаснити порастом преваленције фактора ризика, у 
првом реду пушења и аерозагађења. 
Према приказаним резултатима, рак плућа је био други узрок оболевања и 
први узрок умирања мушкараца на територији АП КиМ упериоду 2004-2013. 
Мушкарци умрли од рака плућа чинили су 26,2% од укупног броја умрлих, што је 
више од једне четвртине. У централној Србији рак плућа мушкараца у структури 
умирања мушкараца од свих малигних болести 2012. године учествовао је са 
31,3%, мање од једне трећине (87).  А у свету 2012. као најчешћи рак мушкараца, 
чинио је око 1/5 (3,4). 
У српском и неалбанском становништву АП КиМ, мушкарци су 4,5 пута 
више оболевали него жене. Рак плућа је био пети узрок оболевања жена од 
малигних неоплазми. Рак плућа је најчешћи рак мушкараца и све је чешћи код 
жена, а у највећем броју земаља и први је узрок смрти од малигних неоплазми 
(121,122). Инциденција рака плућа је већа у мушкараца него у жена широм света 
(однос мушкарци: жене 2,5 : 1,0), (124). 
У централној Србији рак плућа је први узрок оболевања и умирања 
мушкараца (125). Према подацима за 2012. годину рак плућа у централној Србији 
био је водећа малигна неоплазма код мушкараца, учествујући са 21,3% у 
структури оболевања од свих малигних неоплазми (24). 
Као узрок оболевања жена од малигних неоплазми био је на трећем месту 
са учешћем од 8,1% и на другом месту као узрок смрти у односу на све 
регистроване малигне неоплазме, 12,1% (24). Национална студија у Србији из 
2008. године указује да од рака плућа све више болују жене, што се повезује са 
порастом броја пушача међу женама. Половина мушкараца и трећина жена у 
централној Србији су активни пушачи (123), а 40% укупног становништва 
конзумира алкохол свакодневно или повремено (123). 
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У склопу пораста инциденције и морталитета малигних неоплазми у 
централној Србији, код жена је регистрован пораст инциденције рака дојке и 
морталитета рака плућа (24). У 2008. години  Србија је имала највишу стопу 
морталитета рака дојке у Европи  (128). 
Смањена физичка активност и гојазност који су фактори ризика за настанак 
рака, доста су заступљењи у становништву централне Србије. У 
репрезентативном узорку одраслог становништва Србије само 10% се дневно бави 
физичком рекреацијом а приближно 55% има повишену телесну масу (134).  
Најчешће малигни тумори као узрок оболевања 2004. у свету биле су: рак 
плућа (13,3%), рак дебелог црева (13,2%) и рак дојке (13%). Рак плућа је био 
најчешћи узрок умирања (341,800 смртних исхода), а иза њега рак дебелог црева 
(203,700), рак желуца (137,900) и рак дојке (129,90), (128). 
Рак плућа има највише стандардизоване стопе инциденције и морталитета, 
50-60 /100 000 становника и још увек расте у Бугарској, Србији и Турској (23). 
Пушење је главни узрок настанка рака плућа и процењује се да је одговоран за 
85% свих типова рака плућа. Веза између пушења и рака плућа утврђена је пре 
више од 50 година (126). 
Процењује се да у свету има више од милијарду пушача, што представља 
једну четвртину одраслог становништва (124). У већини земаља света има више 
пушача међу мушкарцима него међу женама. У великом броју земаља у развоју 
расте број пушача и међу мушкарцима и међу женама, посебно међу младима. Без 
примене мера превенције у будућности нас очекује даљи пораст стопа 
инциденције рака плућа (132-134). 
Према резултатима националних студија у Србији распрострањеност 
пушења је велика а велико је и аерозагађење (134-138).  
Постоји велика разлика у висини инциденције и морталитета рака плућа  
широм света (129). У 2008. години, највише стопе инциденције и морталитета 
забележене су у централној и источној Европи (56,5 и 50,5), јужној Европи (48,9 и 
4,4), и Северној Америци (48,5 и 37,9) Аустралији и Новом Зеланду (19,9 и 14,6) и 
источној Азији (19,9 и 16,3) (121,124).  
Највећи број мушкараца пушача је у земљама источне Европе, у Русији, 
Украјини и  Белорусији, где се преваленција пушења процењује као највиша на 
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свету (70%,-64%). Процењује се да у њима има 64% мушкараца који су пушачи 
(124).  
У 2008. години највиша стопа инциденције и морталитета рака плућа 
забележена је у Северној Америци (35,8 и 24,2), северној Европи (23 и 18,8), (124). 
Рак плућа је главни узрок смрти од свих малигних неоплазми код мушкараца већ 
деценијама у Литванији (125). 
На трећем месту као узрок оболевања српског и неалбанског становништва 
на територији АП КиМ био је рак мокраћне бешике, који је у структури 
оболевања учествовао са 12,15% у односу на све малигне неоплазме. Код 
мушкараца био је на трећем месту са 12,46%, а код жена на четвртом са учешћем 
од 7,04%.  
Ова малигна неоплазма има процентуално много већу заступљеност у 
становништву АП КиМ него у становништву централне Србије. Код мушкараца је 
више од 2 пута већа учесталост рака мокраћне бешике него у централној Србији у 
2013. години (87). Према подацима из популационог регистра за рак централне 
Србије у 2012. години рак мокраћне бешике на осмом месту са 5,6% код 
мушкараца а код жена није био у првих десет водећих локализација (24). 
Према проценам у 2008. години регистровано је око 386,300  новооболелих 
од рака мокраћне бешике и био је двети најчешћи малигни тумор (143). Највећи 
број новооболелих били су мушкарци а инциденција се разликовала од земље до 
земље и до 15 пута (143).  Највише стопе  инциденије утврђене су у Европи, 
северној Африци и средњем Истоку, као и у САД. Најниже стопе инциденције 
утврђене су у југоисточној Азији  и централној Африци  (143).  
Рак мокраћне бешике је 13 најчешћи узрок смрти мушкараца и жена широм 
света. У 2008. години регистровано је 150,200 смрти због рака мокраћне бешике 
(4).  Најевећи стопа морталитета била је у Египту (16,3 /100 000)  и била је два 
пута виша од стопе морталитета у Европи (8,3 у Шпанији и 8,0 у Пољској) и 4 
пута виша него у САД (3,7), (2). Рак мокраћне бешике је има и даље високу 
инциденцију у Египту због хроничне инфекције мушкараца шистостомом 




Овај инфективни агенс-паразит преноси се контаминираном водом и 
процењује се да је одговоран за око 50% малигних тумора мокраћне бешике 
мушкараца у неким деловима Африке и за око 3% у другим деловима света (144). 
У порасту је и пушење у мушкој популацији Египта, а пушење је један од 
најважнијих фактора за настанак рака мокраћне бешике (145).  Пушачи имају два 
пута већи ризик од рака мокраћне бешике од непушача. Пушење повећава ризик 
од смрти због рака мокраћне бешике код мушкараца за око 34% а код жена за 13%  
(145).  
Запослени у фабрикама за прераду гуме, коже као и особе које живе у 
околини у којој је повећан садржај арсена у земљишту и у води за пиће, имају 
повећан ризик за настанак рака мокраћне бешике. Протективни фактори у односу 
на оболевање од рака мокраћне бешике су повећан унос воћа и течности (146,147). 
Поред значаја утицаја навике пушења цигарета и професионалне 
изложености неким канцерогенима на настанак рака мокраћне бешике, етиологија 
тог малигног тумора није сасвим разјашњена. Неколико епидемиолошких студија 
описало је фамилијарну агрегацију рака мокраћне бешике. Мада се код већине 
оболелих не региструје позитивна породична историја за рак мокраћне бешике, 
испитивање фамилијарне агрегације може допринети сагледавању патогенезе тог 
малигног тумора (147-150). 
Према приказаним подацима рак дебелог црева је у структури оболевања 
од малигних неоплазми у српском и неалбанском становништву АП КиМ, 
учествовао са 7,34% и био четврти најчешћи рак. У централној Србији у 2012. 
години рак дебелог црева био је на трећем месту у структури облевања 
становништа са учешћем од 12,4% (24). Мања регистрација ове малигне 
неоплазме у односу на централну Србију може се објаснити подрегистрацијом. 
Инциденција рака дебелог црева је у порасту у делу југоисточне Европе, а 
морталитет је у порасту у Хрватској, Србији и Бугарској (23). 
У свету, рак дебелог црева је трећи водећи малигни тумор у мушкој, а 
други у женској популацији. У 2008. години у свету је процењено да је било 1,2 
милиона новооболелих од рака дебелог црева. Око  608,700 смртних исхода због 
рака дебелог црева  регистровано је широм света 2008. године, што је у структури 
умирања чинило око  8% (3,4). 
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Највиша стопа инциденције регистрована је у Северној Америци, на Новом 
Зеланду, у Аустралији, Европи и Јапану (162). Стопе инциденције биле су ниске у 
Африци и јужној и централној Азији (6).  У земљама са високим доходком  био је  
висок ризик од пораста оболевања од рака дебелог црева,   као што су Финска и 
Норвешка тренд инциденције рака дебелог црева био је у порасту. Стабилан тренд 
инциденције био је у Француској и Аустрији, опадајући у САД. Пораст 
инциденције рака дебелог црева био је у Азији  и то у Јапану, Кувајту, и источној 
Европи, у Чешкој, Словачкој и Словенији (163).  У Шпанији је забележен велики 
пораст инциденције рака дебелог црева што се може објаснити порастом 
инциденције гојазности у последњих неколико деценија у Шпанији (164). 
 Смањивање тренда инциденције рака дебелог црева  у САД  последица је 
раног откривања и уклањања преканцерозних лезија (165). Пораст инциденције у 
неким земљама Азије и источне Европе последица је промена у навикам у 
исхрани и пораст пушења и гојазности (166). Мушкарци у односу на жене чешће 
оболевају од рака дебелог црева, и то за 1,1‒1,6 пута (167). У Србији, као и у 
највећем броју развијених и земаља у развоју, стопе инциденције за рак дебелог 
црева расту са годинама старости и највише су код мушкараца 70‒74 године и код 
жена са 75 и више година (167). 
Морталитет од рака дебелог црева жена у периоду 2002-2011. био је на 
трећем месту а код мушкараца на другом (6). Морталитет од рака дебелог црева 
опада у западној Европи за разлику од земаља у јужној и источној Европи где 
морталитетне стопе јесу ниже, али су у порасту. Овај пораст се делимично може 
објаснити навикама у исхрани становништва централне Србије, лошијом 
дијагностиком, терапијом и недостатком одговарајућих здравствених установа за 
овакве пацијенте (6).  
Рак дебелог црева као узрок оболевања мушкараца био је на петом месту са 
6,73% а код жена на шестом месту са 5,43% у структури оболевања од свих 
забележених малигних неоплазми (161,162).  У структури умирања мушкараца 
рак дебелог црева заузима друго место са учешћем од 10,7% а код жена је на 
трећем месту као узрок смрти са учешћем у структури морталитета од  свих 
малигних неоплазми од 7% (161,162). 
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У нашој земљи, као и у неким другим земљама, уочава се пораст броја 
оболелих код особа млађих од 40 година. У Србији, рак дебелог црева је други 
водећи узрок умирања (иза рака плућа) у мушкој, а трећи (иза рака дојке и рака 
грлића материце) у женској популацији. На основу стопе морталитета, Србија 
припада земљама са високим морталитетом. Код оба пола стопе морталитета за 
рак дебелог црева расту са годинама старости и највише су код особа са 75 и више 
година (97). 
Према приказаним резултатима, код мушкараца на 4. месту као узрок 
оболевања био је рак простате. У централној Србији у 2012. години био је на 4. 
месту као узрок оболевања и на 4. месту као узрок умирања (24). У 2008. години 
рак простате био је 6. Најчешћи узрок смрти мушкарца у свету и чинила је 6,1% 
од свих малигних тумора (3). Број умрлих исти је у развијеним и земљама у 
развоју. Стопе морталитета биле су највише у црној популацији (Кариби-26,3/100. 
000 и у јужној Африци -18,5), (4). У  2008. години, стопе морталитета рака 
простате су веома ниске у Азији, западној Азији /Новом Зеланду и у Европи (15,4 
и 11,7), (4). 
Рак простате чини 33% свих новодијагностикованих малигних неоплазми у 
мушкараца у САД. У САД рак простате је најчешћи рак у мушкој популацији и 
други најчешћи узрок смрти мушкараца због малигних неоплазми. Ризик од 
настанка рака простате директно је повезан са старошћу, чешћи је код африканаца 
и код особа са позитивном породичном анамнезом, важан је и утицај одређених 
фактора исхране. Стопа инциденије се постепено повећава после увођења 
скрининга применом специфичног антигена за простату (3-5).  
Наjвише стопе инциденције утврђене су у САД, Канади, у скандинавским 
земљама а најнижа у Кини  и Азији.  Ове разлике су последица генетских фактора, 
експозиције различитим факторима околине који су недовоњно познати 
разликама у регистрацији. Највише стопе морталитета су на Карибима и у 
скандинавским земљама, а најниже у Кини, Јапану и земљама бившег СССР-а. 
Број оболелих мушкараца старијих од 65 година очекује се да порасте до 2050. 
године 4 пута (190-191).   
На петом месту по заступљености u целом становништву, био је рак 
ларинкса са учешћем од 3% у односу на све забележене малигне неоплазме. Код 
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мушкараца је био на шестом месту са 2,3% као узрок оболевања од малигних 
неоплазми а код жена на осмом месту са учешћем од 1,17%.  
Рак ларинкса је други најчешћи малигни тумор главе и врата (157). Пораст 
тренда инциденције регистрован је у централној и источној Европи и у многим 
земљама у развоју широм света. Пад стопа инциденције и морталитета 
регистрован је у Северној Америци и западној Европи. Пораст стопа инциденције 
у женској популацији регистрован је у  Канади, Италији, САД и Аустралији 
(157,158). Стопе морталитета расту у мушкој популацији углавном у земљама 
источне и јужне Европе. Забележене су највише стопе морталитета  на свету у 
мушкој популацији  од рака ларинкса у јужној Америци (јужни Бразил, Уругвај и 
Аргентина) (159).  
Као узрок смрти жена рак ларинкса је редак а у морталитету жена од свих 
малигних болести рак ларинкса учествује са  0.4%  широм света (160-164). 
У Србији рак ларинкса учествује са 3,7%  као узрок оболевања мушкараца 
и са 0,5% као узрок оболевања жена. Одговоран је за  0,6%  смртних исхода код 
мушкараца и 0,1%  смрти жена (24). 
Према подацима из развијених земаља о петогодишњем преживљавању 
пацијената са раком ларинкса, прогноза се ни до данас није променилиа од 
средине седамдесетих година двадестог века (165).  Стопа петогодишњег 
преживљавања креће се од  60-65% за све стадијуме и локализације рака ларинкса 
(166-168). 
 Рак дојке био је први узрок оболевања и први узрок умирања у односу на 
све друге малигне неоплазме утврђене у женској популацији на територији АП 
КиМ у периоду 2004-2013. година. У структури оболевања учествовао је са 20,2% 
а у структури умирања са 24,6% , у односу на све утврђене малигне неоплазме у 
жена.   
Рак дојке је најчешћи малигни тумор жена широм света и регистровано је 
око 1,4 милиона новооболелих жена у 2008., половина је из земаља у развоју. 
Постоје велике разлике у висини стопе инциденције између земаља чак и до 13 
пута (170).  У 2008. години у Монголији и Бутану износила је  8,0/ 100 000 до 
109,4/ 100 000 у Белгији (4). Ове разлике могу да буду последица подрегистрације 
али и различите преваленције фактора ризика за рак дојке (4).  
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Високе стопе инциденције бележе се у северној Америци, Аустралији, 
северној и западној Европи; средње у источној Европи;  и ниске у у Африци и 
Азији, осим у Израелу (4). Регистровано је 458,400 смрти због рака дојке у 2008. 
години и овај малигни тумор је био први узрок смрти од малигних неоплазми 
жена у свету (2-4).  
Између осамдесетих и деведестих година прошлог века инциденција рака 
дојке жена повећавала се у просеку за 30%  годишње код жена у репродуктивном 
периоду  на Западу. Због промена у репродуктивном понашању, примена 
хормнске терапије после 50. године и увођења скрининга (170). Најпре у периоду 
од 1999 до 2006. У САД је смањена употреба хормонске терапије код жена у 
менопаузи и дошло је до опадања стопа инциденције рака дојке (171-173). Сличне 
промене догодиле су се и у Великој Британији, Француској и Аустралији (174-
176).   
Рак дојке у Европи у 2008. години био је најчешћи рак у популацији 
Европе (3). Рак дојке је и у Србији најчешћи малигни тумор и један водећих 
узрока превремене смрти код жена (180). Стопе инциденције и морталитета рака 
дојке су у непрекидном порасту већ неколико деценија у централној Србији.  
Томе доприносе проблеми у раној дијагностици и скринингу, тако да се код више 
од половине жена рак дојке открива у одмаклој фази  (21, 180,181). 
Пораст оболевања од рака дојке бележи се у свим развијеним земљама и 
земљама у развоју и повезује се порастом стандарда и измени начина живота. У 
САД главна промена у инциденцији рака дојке десила се 2003. године. Те године 
забележен је пад стопа инциденције рака дојке. Деведестих је регистрован 
годишњи пораст од 0,5% и то посебно код жена старијих од 50. година. То се 
објашњавало променом репродуктивних фактора, употребом хормонске терапије 
код жена у менопаузи, и увођењем скрининга-мамографијом. Од ових фактора 
једино се смањила употреба хормонске терапије код жена после 50. године у 
времену између 2002 и 2003. године. У периоду 2001- 2004. утврђен је пад 
инциденције стандардизованих стопа само код жена старијих од 50. година, а 
пораст је утврђен код жена млађих од 50 година (184-186). 
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Према истраживању Коцић Б. (2013) жене оболеле од рака дојке имале су 
статистички значајно више изразито тешких и умерено тешких стресогених 
догађаја у години пре постављања дијагнозе, него здарве жене (189). У овом 
истраживању је утврђено и да доживљаји као што су смрт блиског члана 
породице и одлазак сина у војску повећали ризик од рака дојке. Жене са раком 
дојке имале су и значајно чешће стрес у детињству због смрти мајке него здраве 
жене. Имале су више проблема у одрастању и адолесценцији. Смрт мајке у 
детињству утврђен је као значајан фактор који повећава ризик од рака дојке и 
проспективној кохортној студији у Балимору. Постоји могућност да изложеност 
стресу у одређеним периодима живота повећава ризик за оболевање од рака дојке. 
Стрес који је највише повезан са повећаним ризиком од рака дојке односи 
се на све најважније догађаје у животу (189) као што су губитак посла, 
свакодневни стрес и забринутост. 
Према приказаним подацима из овог истраживања рак грлића материце био 
је на трећем као узрок оболевања жена од малигних неоплазми са 14,39% а у 
структури умирања жена од малигних неоплазми био је на другом месту са 11,4% 
у односу на све малигне неоплазме код жена. Добијени резултати су више него 
два пута виши него код жена у централној Србији (97). 
Према подацима популационог регистра за рак Републике Србије у 2012. 
години  учествовао је са  6,9 % у укупном оболевању од малигних неоплазми жена 
и био трећи најчешћи рак у женској популацији (87). 
У истој години у женској популацији централне Србије рак грлића био је 
пети по реду узрок смрти жена од свих малигних неоплазми и учествовао је у 
структури умирања са 5,3% (167,68).  
Стопе ициденције рака грлића материце су веће од 20/100 000 жена у 
Румунији, Србији и Бугарској (22). 
Резултати из овог рада показују да рак грлића материце није забележен код 
жена на територији АП КиМ пре 30. године, а највише оболелих жена било је 
старости од 50 - 69 година. 




Годишње нестандардизоване стопе инциденције рака грлића материце 
кретале су се од  8,57 (2004.) до 22,86 (2012.) нa 100 000 женa. Највиша утврђена 
нестандардизована годишња стопа била је виша код жена са територије АП КиМ у 
периоду 2004-2013. него у централној Србији 2012.  (97). 
Највише нестандардизоване узрасно специфичне стопе инциденције рака 
грлића материце забележене су у женској популацији централне Србије старости 
40-65 година живота (87). Према подацима популационог регистра за рак 
централне Србије из 2012. године, узрасно специфичне стопе рака грлића 
материце расту са старењем, од  6,5/100 000 (25–29 година) до  64,2/100.000 жена 
(50–54 године) када лагано падају до нивоа од  35,2/100 000 жена (узраст 75 
година).  
Узрасно специфичне стопе морталитета рака грлића материце у 2012.  
имале су тенденцију пораста са узрастом,тако да је најнижа вредност  
(0,5/100.000жена) забележена у узрасној групи  25–29 година, а највиша  
(33,6/100.000 жена) у узрасној групи 60–64године (97). 
Рак грлића материце био је други по учесталости код жена у Србији, после 
рака дојке 2002. године, (24) а 2012. био је 4. узрок оболевања (97). Србија је по 
висини стандардизоване стопе инциденије за рак грлића материце била на првом 
месту у Европи, 2002 (27,2 / 100,000 жена). Сличне, високе стопе инциденцје 
забележене су и у Румунији, Албанији и Босни и Херцеговини (28). Ризик од 
настанка рака грлића материце повећава се са старењем, а највећи забележени 
број је код жена старости 45 до 54. Болест може да се појави и раније, код млађих 
од 20 година, али ретко (183). 
Стандардизована стопа морталитета била је нижа него у земљама у 
суседству. 2002. најнижу стопу имао је мачвански округ, а највишу источна 
Србија близу границе са Румунијом и град Београд  (6). 
Ризик од настанка рака грлића материце повећава се са старењем, а највећи 
забележени број је код жена старости 45 до 54. Болест може да се појави и раније, 
код млађих од 20 година, али ретко (184). 
Један од најважнијих фактора ризика за настанак рака грлића материце је 
инфекција хуманим папилома вирусом, а  постојање инфекције доказано је у 85% 
жена оболелих од рака грлића материце (195-197). 
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Умирање од малигних неоплазми 
Према приказаним резултатима у посматраном десетогодишњем периоду, 
од малигних неоплазми умрло је 53,34% мушкараца и 46,66% жена. Забележен је 
пораст тренда нестандардизованих стопа морталитета малигних неоплазми и код 
мушкараца и код жена. Стопе морталитета биле су више код мушкараца него код 
жена. Мушкарци су највише умирали од рака плућа, рака дебелог црева и рака 
простате. Више од једне четвртине од укупног броја умрлих мушкарца од свих 
забележених малигних неоплазми, чинили су умрли од рака плућа. 
Подаци из овог истраживања слажу се са подацима из литературе (6,20-25). 
Рак дојке био је први узрок смрти жена  и учествовао је са 24,6%, 
приближно једна четвртина у укупном морталитету жена од малигних неоплазми. 
На другом месту био је рак грлића материце са 11,4% и на трећем рак дебелог 
црева са 7%. 
У периоду 2002-2011. од укупног броја умрлих од свих малигних 
неоплазми у централној Србији, умрло је 56,9% мушкараца и 43,1% жена. 
Просечна стопа морталитета у наведеном периоду била је у просеку 1,3 пута виша 
код мушкараца него код жена. Утврђен је и статистички значајан пораст тренда 
морталитета малигних неоплазми код оба пола у посматраном периоду  (6).  
 На основу приказаних података из овог рада, може се уочити да су жене 
српске и неалбанске националности на територији АП КиМ више умирале од 
малигних неоплазми него жене у централној Србији.  То се може објаснити 
недовољним спровођењем мера примарне и секундарне превенције у првом реду 
скрининга за рак дојке и рак грлића материце, откривањем болести у поодмаклој 
фази, али и грешкама у попуњавању потврде о узроку смрти (ДМ2 образац). 
У централној Србији се пораст морталитета малигних неоплазми 
региструје од 1991. године (6,20,21). Разлози су боља дијагностика, смањивање 
умирања од заразних болести, смањено умирање одојчади, пораст броја старе 
популације, пораст оболевања и умирања од појединих малигних тумора (рака 
плућа и рака дојке), проблеми у спровођењу ране дијагностике и скринингу, 
смањено преживљавање. Основни план за спровођење скрининга рака усвојен је 
2003. године - ˝Србија против рака˝. У Србији се за разлику од других земаља, 
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чланица ЕУ, примењује само опортуни скрининг. Тренд пораста морталитета рака 
дојке и грлића материце настављен је и у периоду 2002-2011. (6). 
Рак плућа је био први узрок умирања код мушкараца и други код жена 
после 2007. (6). У периоду 1999-2009. у централној Србији утврђен је пораст стопа  
инциденције и морталитета за све малигне неоплазме. Водећи узроци умирања 
(6,20,21). 
Забележена нестандардизована годишња стопа морталитета рака грлића 
материце код жена на територији АП КиМ 2012. износила је 11,43/100 000 и била 
је нижа од исте стопе која је у 2012.у централној Србији, износила је 12,3/100 000 
(102).  У централној Србији 2012. највише стопе морталитета забележене су код 
жена старости 70-74 година-32,0/100 000 жена (24). 
Као узрок смрти жена спрске и неалбанске националности на територији 
АП КиМ у посматраном десетогодишњем периоду, рак грлића материце био је на 
другом месту и учествовао је у структури умирања од малигних неоплазми са 
11,4%. 
 Регистроване су највише стопе инциденције и морталитета за рак грлића 
материце, рак плућа и рак дебелог црева у 2008. години у односу на друге 
европске земље (21).  
У 2008. години  Србија је имала највишу стопу морталитета рака дојке у 
Европи  (20). Водећи узрок морталитета жена од малигних неоплазми у 
централној Србији био је рак дојке у периоду 1999-2009. године.  У истом 
периоду регистровани су пораст и инциденције и морталитета (205).  
Пораст морталитета рака дојке у женској попилацији у Србији постоји у 
континуитету од 1991 дo 2010. Умирање у паду код жена старости 30–49 али је 
било у порасту код жена старијих од 50 година. Значајан пораст морталитета рака 
дојке забележен је и у периоду 1991–1997. године и био је праћен опадањем до 
2010. године. Пораст морталитета утврђен је у старијим добним групама, осим 
међу женама старости 65–69 година код којих је регистрован незнатан пад а онда 
опет пораст до 2010. године. (205). 
Постепен али континуирани пораст тренда морталитета рака дојке и грлића 
материце жена у централној Србији може се објаснити  високом инциденцијом, 
краћим преживљавањем због неадекватне здравствене заштите непостојањем 
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савремене опреме за дијагностику и терапију  и проблемима у правовременој 
радиотерапији. Додатно, терапија не почиње на време због честих кварова опреме, 
лоше сарадње између здравствених организација на локалном нивоу и 
терцијарним организацијама. Затим, у централној Србији примењује се само 
опортуни скрининг.  
Супротно од наше земље, у државама чланицама Европске Уније (ЕУ) у 
којима се више година примењује скрининг рака дојке и грлића материце, бележи 
се континуирано опадања оболевања и умирања жена од поменутих малигних 
тумора (6).  
У свету и земљама ЕУ највећа борба усмерена је на инфекцију хуманим 
папилома вирусом (192, 194-198), увођењем обавезне вакцинације девојчица и 
дечака у узрасту од 9 до 11 година, са две дозе вакцине против ХПВ-а. У земљама 
са високим стопама инциденције и морталитета узпознате факторе за рак грлића 
материце наследни фактор, пушење, исхрана, висока је учесталост инфекције 
ХПВ (203,204,206,209-2011,212-215) која се повезује са промискуитетним 
понашањем, некоришћењем заштите при сексуалним контактима, одсуством ране 
детекције епителних лезија и неспровођењем скрининга. 
Како су у садашњем тренутку могућности за примарну превенцију тј. 
спречавање настанка рака дојке веома ограничене, превентивне активности 
усмеравају се на рано откривање и смањење смртности од рака дојке. Захваљујући 
организованим програмима раног откривања (пре свега скрининга) усмереним на 
рано откривање рака дојке и благовременој примени адекватног лечења, у већини 
развијених земаља бележи се у последњој деценији значајан пад смртности од ове 
болести (180-182, 185). 
Скрининг за рак дојке спроводи се организовањем мамографских прегледа 
код здравих жена одређене старосне доби. Откривање рака дојке у раној фази, 
поред високе шансе за излечење, омогућава и примену поштедних хируршких 
интервенција, бржи опоравак, смањење инвалидности, бољи квалитет живота као 
и смањење трошкова лечења и индиректних трошкова болести (220,221). 
Уочавајући овај проблем као један од приоритетних, Министарство 
здравља образовало је Републичку стручну комисију за рак дојке чији је задатак, 
између осталог, да сачини програм скрининга за рак дојке. Након анализе 
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епидемиолошке ситуације рака дојке, постојећих ресурса и организације 
здравствене службе у Републици Србији, Комисија је, уважавајући препоруке 
међународних стручних асоцијација и користећи искуства других земаља, 
израдила предлог Националног програма скрининга за рак дојке. Пред 
учесницима у спровођењу активности стоји веома одговоран и сложен задатак да 
се са ограниченим финансијским средствима организује и спроведе успешан 
скрининг програм.  
Програм скрининга за рак дојке може бити успешан само уколико су, 
поред активности за рано откривање, омогућени и адекватна дијагностика, 
лечење, супортивна и палијативна нега као компоненте свеобухватне контроле 
рака дојке чији је циљ смањење смртности од рака дојке и побољшање квалитета 
живота оболелих 
Опортуни скрининг рака уведен је у праксу раних шездесетих година. 
Национални програм борбе против рака глића материце у Републици Србији 
обавља се од 2011. године и обухвбата све здраве жене старости 25 до 69 а чине га 
гинколошки преглед и Папа Николау тест, једном у три године. Министарство 
здравља је донело одлуку 2006. и формирана је експертска група да припреми 
предлог за организовање скрининга за рак грлића после пилот програма који је 
спроведен на територији Браничевског округа.  
2008. године Србија је имала највишу стопу морталитета жена од рака 
дојке у Европи (20,2105).  Стандардизована стопа морталитета била је нижа него у 
земљама у суседству. 2002. најнижу стопу имао је мачвански округ, а највишу 






            1. На територији АП КиМ у периоду 2004-2013. у српском и неалбанском 
становништву постоји пораст нестандардизованих годишњих, просечних 
годишњих и специфичних стопа инциденције малигних неоплазми. 
1. У посматраном периоду 2004-2013. године утврђен је пораст тренда 
инциденције малигних неоплазми и код мушкараца и код жена. 
2. Мушкарци су више оболевали од жена, у просеку 1,5 пута више. 
3. Водеће неоплазме као узрок оболевања у српском и неалбанском 
становништву биле су немеланомски рак коже, рак плућа и рак мокраћне бешике 
4. Мушкарци су највише оболевали од немеланомског рака коже, рака 
плућа и рака мокраћне бешике,  а жене су највише оболевале од рака дојке, 
немеланомског рака коже и рака грлића материце. 
5. Утврђен је пораст нестандардизованих стопа морталитета и пораст 
тренда морталитета малигних неоплазми и код мушкараца и код жена. 
6. Водећи узроци смрти били су рак плућа, рак дебелог црева и рак 
простате код мушкараца, а код жена рак дојке, рак грлића материце и рак дебелог 
црева. 
7. Највећи број новооболелих био је са територије јужног дела АП КиМ 
који су чинили трећину новооболелих од малигних неоплазми.  
8. Највећи број новооболелих био је старости од 50 до 69 година. 
9. У циљу боље евиденције новооболелих и умрлих од малигних 
неоплазми неопходно је формирање популационог регистра за рак. Неопходно је 
да се примењују мере примарне превенције пре свега према главним факторима 
ризика-пушењу и аерозагађењу. 
10. Неопходно је увођење обавезног скрининга за рак дојке, рак грлића 
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